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Consenso de Shock Cardiogénico

INTRODUCCION

El shock cardiogénico (SC) es la condicién mas grave, de manejo méas complejo y de mayor letalidad que se puede
presentar en la actualidad en las unidades de atenciéon de Cardiologia Critica.

Diversas consideraciones presentan el shock cardiogénico como una entidad particularmente desafiante y
complicada para efectuar su diagnéstico, interpretar sus diversas etiologias posibles, monitorizar adecuadamente
el cuadro y tratarlo en forma rapida y eficaz; buscando reducir o, al menos, limitar su elevada morbimortalidad,
la cual se ha mantenido alta en los tltimos cincuenta anos a pesar de los diversos avances terapéuticos, como los
farmacos vasoactivos, la asistencia circulatoria mecanica, el avance en la técnicas de angioplastia y las estrategias
en cirugia cardiovascular que garantizan la reperfusién exitosa y el tratamiento de las complicaciones mecanicas
del shock cardiogénico (SC) por infarto agudo de miocardio (IAM).

El shock cardiogénico constituye la via final comtn de una serie de condiciones muy disimiles entre si; la mas
frecuente es la enfermedad coronaria o cardiopatia isquémica. También derivan en shock cardiogénico otras enti-
dades etioldgicas, como la fase avanzada-descompensada de una miocardiopatia dilatada, las miocarditis agudas, el
sindrome de Tako-tsubo, la miocardiopatia periparto, las enfermedades infiltrativas cardiacas en fases avanzadas,
la miocardiopatia hipertréfica obstructiva, las valvulopatias agudas o el sindrome de bajo gasto posoperatorio
de cirugia cardiaca. Sin embargo, en la mitad de los casos (56% segun los datos del Registro ReNA-SHOCK) los
pacientes ya ingresan con el cuadro instalado de shock cardiogénico. Por lo tanto, en un porcentaje muy impor-
tante de los casos, el médico de area critica se encuentra desde el inicio con un cuadro de shock instalado, con el
desafio de confrontar con una situacién compleja desde el primer contacto con el paciente y entonces dirigir sus
conductas hacia el sostén de este, su instrumentacion, su diagnostico etiol6gico, su monitorizacién y tratamiento
(en forma general y especifica).

El cuadro puede resultar de una insuficiencia predominantemente izquierda (su forma més frecuente), ser
secundario a una falla ventricular derecha aislada (como en el caso de hipertensién pulmonar o tromboembolis-
mo de pulmén) o representar un cuadro donde ambos ventriculos estan comprometidos. Podemos ejemplificar
sosteniendo que es muy diferente el manejo de un shock cardiogénico por disfuncién ventricular derecha que por
disfuncion izquierda; por miocardiopatia dilatada que por miocardiopatia hipertréfica. Algunos se beneficiaran
con diuréticos, otros no. Muchos requeriran vasoactivos, pero se preferiran unos sobre otros segin el tipo de
SC. En algunos casos se indicaran hasta betabloqueantes. Las complicaciones del infarto tienen consideraciones
especiales, al igual que las valvulopatias u otras etiologias.

La propia definicién de shock cardiogénico es variable en la literatura y hace mas dificil estandarizar conductas
globales para todos los tipos de SC. En los dltimos anos se ha valorizado la respuesta inflamatoria y consecuente
vasoplejia que acompana en un buen porcentaje al shock cardiogénico moviéndonos de nuestro esquema clasico
de razonamiento y manejo a partir del estadio IV de la clasificacion de Forrester hacia cuadros de shock mixtos
con sus particularidades y dificultades terapéuticas.

El desarrollo y mejor conocimiento de marcadores de lesion tisular han evolucionado en los tultimos anos
llevando incluso a redefinir el diagnéstico de shock cardiogénico (Society for Cardiovascular Angiography &
Interventions-SCAI).

La revalorizacion del catéter de Swan-Ganz (SG), que adecuadamente utilizado en cierto tipo de SC resulta
beneficioso, asi como la utilizacién casi rutinaria de métodos de imégenes (ecocardiografia, ecocardiografia
transesofagica) y el manejo respiratorio temprano y apropiado (no siempre jerarquizado) resultan pilares fun-
damentales en el manejo del shock cardiogénico.

Por lo tanto, y partiendo desde el hecho de que la propia definicion de chock cardiogénico es variable y contro-
vertida, su 6ptima monitorizacion resulta debatible. Y dado que su manejo y tratamiento pueden ser diferentes
en funcién de la cardiopatia que ha llevado al SC, y fundamentalmente porque, en las diferentes guias existen-
tes, un cuadro tan complejo y grave como el shock cardiogénico figura frecuentemente como un breve apartado
considerado como el evento final de determinada cardiopatia (cuando el shock es muchas veces la forma de
ingreso hospitalario), consideramos imprescindible elaborar por parte de la Sociedad Argentina Cardiologia un
Consenso de Shock cardiogénico que colabore con la comunidad médica respecto del manejo 6ptimo y apropiado
de los pacientes afectados por dicha condicion.

Directores
Carlos RuanoM™A¢, Ricardo LevinMTsAC
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Clases de recomendacioén y niveles de evidencia
Se detallan el grado de consenso y los niveles de evidencia alcanzados para establecer las recomendaciones finales
que se basaron en el reglamento del Area de Normatizacién y Consensos de la Sociedad Argentina de Cardiologia.

Clases de recomendacion

— Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento/procedimiento
es beneficioso, util y eficaz.

— Clase II: evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la utilidad, eficacia del método, procedi-
miento y/o tratamiento.
— Clase Ila: el peso de la evidencia/opinién esté a favor de la utilidad/eficacia.
— Clase IIb: la utilidad/eficacia esta menos establecida.

— Clase III: evidencia o acuerdo general de que el tratamiento método/procedimiento no es util/eficaz y en
algunos casos puede ser perjudicial.

Niveles de evidencia

— Nivel de evidencia A: evidencia s6lida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o de cohortes con
diseno adecuado para alcanzar conclusiones estadisticamente correctas y biolégicamente significativas.

— Nivel de evidencia B: datos procedentes de un tinico ensayo clinico aleatorizado o de grandes estudios no
aleatorizados.

— Nivel de evidencia C: consenso de opinién de expertos.

1. DEFINICION DE SHOCK CARDIOGENICO

El shock cardiogénico (SC) es una patologia de baja frecuencia (7-10%) (1) pero elevada mortalidad (54 y 60%
en los registros argentinos ReNa-SHOCK y ARGEN SHOCK, respectivamente), cuya causa més frecuente es la
enfermedad coronaria, principalmente el sindrome coronario con supra ST (75% en ReNa-SHOCK). (2,3) Por lo
tanto, es importante su pronta deteccion para optimizar el tratamiento y reducir las complicaciones.

La definicién y, en consecuencia, el diagnéstico son de caracter clinico, y por ello puede variar segin los
diferentes estudios de investigacion (Tabla 1). Podria definirse como un estado de hipoperfusion tisular difusa
secundaria a una incapacidad del corazén para mantener un volumen de sangre adecuado a fin de satisfacer
la demanda metabdlica del organismo. (4,5) No necesariamente se acompana de hipotensién arterial; lo que
define el estado de shock es la hipoperfusién tisular. Este proceso es inicialmente reversible pero, de persistir la
hipoperfusién tisular, culmina en la disoxia celular con mayor metabolismo anaerébico, y finalmente disfuncién
celular, fallo organico y muerte.

Se presenta con un conjunto de signos que incluyen hipotensién arterial, taquicardia, vasoconstriccién pe-
riférica, congestién venosa pulmonar y sistémica, deterioro del ritmo diurético, alteracién del sensorio, lesién
renal y/o hepatica y acidosis lactica. (6)

Se pueden considerar los siguientes criterios diagnésticos:

e Presion arterial sistélica (PAS) < 90 milimetros de mercurio (m Hg) > 30 minutos o el requerimiento de
vasopresores y/o asistencia ventricular para alcanzar una PAS > 90 mm Hg.

e Congestion pulmonar o elevada presion de llenado del VI: presion de oclusién de la arteria pulmonar (POAP
> 18 mm Hg).

Tabla 1. Definicion de Shock Cardiogénico

Definicion clinica Guias de la Soc. Europea Shock Trial IABP Shock Il

Trastorno cardiaco que presenta  -PAS <90 mm Hg con adecuado  Criterios clinicos: Criterios clinicos:
como resultado hipoperfusion ~ volumen y clinica o laboratorio ~ PAS <90 mm Hg>30 minutoso ~ -PAS < 90 mm Hg > 30 mi-

tisular que demuestren hipoperfusion requerimientos de vasopresores ~ nutos o requerimientos de
+ vasopresores
Signos de hipoperfusién tisular +

Congestion pulmonar
-Criterios hemodinamicos: IC +
<0=2,2l/miny PEP Signos de hipoperfusion tisular
>15 mm Hg
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e Signos de hipoperfusién tisular con al menos uno de los siguientes criterios:
a) Alteraciéon del estado mental.
b)  Extremidades frias.
¢)  Oliguria < 0,5 mililitros/kilo/hora (mL/kg/), duplicacién de creatinina o caida del 50% del filtrado glomerular renal (FGR).
d)  Acido lactico (AL) > 2,0 milimoles/litro (mol/L).

Criterios hemodinamicos:

e Indice cardiaco (IC) bajo < 1,8 litro/minuto/metro cuadrado (L/min/m?) con soporte, 2,0-2,2 L/min/m? sin
soporte.

e POAP > 15.

e Indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PAPI), que es el cociente entre la presion diferencial y la presién
venosa central (PVC) < 1,85.

Dependiendo del estadio y del fenotipo del shock cardiogénico, estos parametros pueden variar o incluso no
estar presentes todos.

La Sociedad de Angiografia e Intervenciones Norteamericana (SCAI) estableci6 en el Consenso de expertos
de 2019, (7-9) una nueva definiciéon de SC identificando diferentes estadios del shock:

— A: en riesgo de shock. Pacientes que no tienen sintomas o signos de shock pero presentan cuadros con posi-
bilidades de desarrollarlo, como un infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardiaca aguda u otro.

— B: comienzo del shock. Existe una tendencia a la hipotension y taquicardia sinusal, pero sin evidencias de
hipoperfusion.

— C: chock clasico, con hipoperfusién y los demas criterios ya definidos.

— D: deteriorado. En este estadio, la estrategia inicial falla, los signos y sintomas empeoran y se requiere méas
soporte.

— E: extremo, shock refractario. Hay colapso circulatorio actual (acido lactico > 8 mmol/L, acidosis grave
(pH <7,2 y exceso de base > 10 mEq/L), incluso paro cardiaco, y necesita multiples intervenciones, como
membrana de oxigenacién extracorpérea (ECMO).

Clasicamente, a través de los patrones hemodindmicos se definen distintos fenotipos: fallo de ventriculo iz-
quierdo predominante, fallo de ventriculo derecho dominante, o por tltimo fallo biventricular (Tabla 2).

En un estudio publicado en el ano 2021 (10) se analizaron, utilizando Machine Learning, dos cohortes in-
ternacionales y se identificaron tres diferentes clusteres de pacientes con shock cardiogénico. El fenotipo 1 “no
congestivo”, fenotipo 2 “cardiorrenal” y el fenotipo 3 “cardiometabdlico”. Estos fenotipos descriptos tienen
diferentes variables tanto demograficas como clinicas.

El fenotipo I no congestivo se caracteriza por: frecuencia cardiaca (fc) y presiones de llenado de auricula de-
recha no elevadas, y relativamente elevada presién arterial sistémica. El fenotipo II cardiorrenal se correlaciona
con pacientes anosos con multiples comorbilidades, elevadas presion sistélica de arteria pulmonar (PSAP) y
presién Wedge (W), y baja TFG. En cuanto al tercer fenotipo, se caracteriza por acido lactico, TGO, fc y presién
de auricula derecha elevados asociado a baja presion arterial, gasto cardiaco e indice.

Estos fenotipos se correlacionan con mortalidad: el I es el de menor y el III, el de mayor mortalidad.

Cuadros y algoritmos

Tabla 2. Fenotipos de Shock Cardiogénico

Parametros VI dominante VD dominante Biventricular
PAS <90 <90 <90
PVC <14 > 14 > 14

W > 18 <18 variable
PVC/W <0,86 >0,86 >0,86
PAPI >1,5 <1,5 <1,5

IC <2,2 <2,2 <2,2
RVS >1500 >1500 >1500

Adaptada de Contemporary management of cardiogenic shock. Circulation. 2017;136:€232-e268.
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2. ESCENARIOS CLINICO-HEMODINAMICOS EN SHOCK CARDIOGENICO

El estado de shock definido (estadio C) se caracteriza por hipoperfusién periférica (signo indispensable para
considerar su diagnéstico), habitualmente acompanado por hipotensién arterial (PAM < 65 mm Hg o PAS <
90 mm Hg). (1-5) Por lo tanto, independientemente del perfil hemodindmico del shock, es necesario determinar
parametros tisulares de hipoperfusién de oxigeno. Ellos son: un déficit de bases negativo por acidosis metabdlica
> 5 mEq, acido lactico elevado > 2 mmol/L y la saturaciéon venosa mixta central < 65%. (2)

El fenotipo hemodinamico clasico, que se produce en 2/3 de los pacientes y fue descripto por J. Forrester en
1977, define al shock cardiogénico con volumen minuto-indice cardiacos bajos y presién capilar pulmonar eleva-
da acompanado de resistencias vasculares sistémicas altas. (6) Este tipo de shock denominado clésico se puede
encuadrar dentro del grupo descripto como frio y hiimedo. (3,7)

Algunos pacientes pueden presentar un patrén frio debido al bajo gasto, con resistencias vasculares elevadas,
pero no se encuentran congestivos, no mejoran con la expansién con volumen o con la posicién de Trendelenburg.
Estamos ante un shock cardiogénico euvolémico. (1-3,7)

Aproximadamente el 25% de los pacientes se presenta con un patréon mixto por compartir caracteristicas
hemodinamicas que fueron descriptas originalmente tanto en el shock cardiogénico como en el shock séptico.
(3-5,7) Se caracteriza fundamentalmente por presentar resistencias periféricas bajas acompanadas por un indice
cardiaco normal o bajo (o hasta cierto punto elevado), pero que no alcanza a compensar con su gasto cardiaco el
trastorno generado por la disminucion de las resistencias vasculares. (3,4,7) (Figura 1).

En la fisiopatologia del SC intervienen, ademas de los factores hemodinamicos conocidos (IC, presiones de
llenado), una respuesta inflamatoria sistémica mediada por citoquinas proinflamatorias y 6xido nitrico, entre
otros, que de acuerdo con su magnitud condicionan el patrén hemodinamico preponderante. Este puede ir variando
incluso en el transcurso de la evolucién del SC. La respuesta inflamatoria sistémica adquiere singular relevancia
en el SC producido luego de cirugia cardiaca con circulacién extracorporea, en IAM, luego de reanimacién car-
diopulmonar, en al ACM y, por supuesto, cuando se complica con un cuadro séptico. (1,3,4,7)
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Fig. 1. Patrones hemodinamicos del shock cardiogénico. Adaptada de Manual de Cardiologia Critica. SAC. E-Book; 2021.
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3. METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTICO

3.1 Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) es una herramienta imprescindible para establecer el diagnostico etiolégico en un
paciente con shock. Identifica rapidamente un sindrome coronario agudo, descarta arritmias y trastornos de
conduccion como causa de descompensacion y brinda informaciéon importante como cuando se observan signos de


https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehw128

6 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 92 Suplemento 3/ 2024

hipertrofia ventricular o agrandamiento de cavidades. El 75% del origen de un shock cardiogénico es un sindro-
me coronario agudo con supradesnivel del segmento ST (SCASST). (1) E1 ECG es anormal en la casi totalidad
de los pacientes. Como vimos, la mayoria presenta supradesnivel del segmento ST siendo mas frecuentemente
afectado el territorio de la arteria descendente anterior. También pueden observarse ondas @ y bloqueos de
rama izquierda. Un 20% aproximadamente presenta infradesnivel (y de ellos la tercera parte obedece a cambios
secundarios o a una etiologia distinta de la enfermedad coronaria). (2) La presencia de bloqueo de rama agudo
derecho o izquierdo se asocia a peor pronéstico hospitalario. (3) Debe realizarse lo antes posible ya sea en la sala
de emergencias o donde se encuentre el paciente, sin retrasar por ello la estabilizacién inicial de emergencia.
(4,5) Es esencial reconocer la naturaleza dindmica de un ECG, especialmente en el contexto de un SCA, en el que
los cambios en la isquemia miocardica pueden afectar los niveles del segmento ST en cuestién de minutos. (2)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la realizacion de un ECG en todo paciente que ingrese con un cuadro compatible 1 B
con shock cardiogénico.
— Se recomienda la realizacién de un ECG en todo paciente internado que evolucione con un dete- | B

rioro clinico-hemodindmico compatible con un cuadro de shock cardiogénico.

3.2 Analisis de laboratorio

3.2.1 Péptidos natriuréticos

Los péptidos natriuréticos son moléculas que promueven la natriuresis, diuresis y vasodilatacion, ademéas de
antagonizar los efectos del sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpatico. Ante una
situacién de sobrecarga o expansién de volumen, el estrés parietal experimentado por las paredes del corazén
aumentaria la sintesis de precursores del péptido natriurético tipo B (BNP) en el miocardio ventricular. Luego
de eso, el péptido producido seria transformado a pro-BNP para luego ser clivado obteniendo como resultado, por
un lado, la molécula activa (BNP) y, por el otro, una molécula inactiva (su fragmento amino-terminal [NT-pro-
BNP]). (6,7) Se elimina a través del filtrado glomerular, lo cual explica su aumento en pacientes con disfuncién
renal. El aumento de la sintesis de péptidos natriuréticos también se produce por expresién de genes fetales (8)
y en estados proinflamatorios graves como el shock séptico. (9) Los BNP no son cardioespecificos; no obstante,
pueden ser tutiles para descartar el origen cardiogénico del shock considerando su excelente valor predictivo
negativo. Los péptidos natriuréticos deberian ser usados siempre en conjunto con otra informacién clinica,
contextualizando al paciente. (10)

Las concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos son consideradas un predictor de mal pronéstico
independientemente de la causa. Concentraciones de NT-pro-BNP superiores a 5180 ng/L se asocian a mayor
mortalidad a 76 dias y valores superiores a 986 ng/L son predictores de un aumento de la mortalidad y de las
hospitalizaciones a un ano en este subgrupo de pacientes. (11-14) A su vez, valores bajos (menores de 300 ng/L
de NT-pro-BNP) tienen un alto valor predictivo negativo para el diagnéstico de insuficiencia cardiaca aguda y
su fenotipo mas grave, el shock cardiogénico. (9,15)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se puede considerar el dosaje de péptidos natriuréticos para descartar el origen cardiogénico. b C
— Se puede considerar el dosaje de péptidos natriuréticos en el escenario agudo como predictor b C
independiente de mortalidad.
— Se puede considerar el uso de NT-proBNP por sobre otros péptidos natriuréticos, debido a su mayor b C
estabilidad, vida media mas larga y menor influencia de factores como la obesidad y la funcion
renal deteriorada.
— No se recomienda el uso de péptidos natriuréticos de manera rutinaria para el diagnéstico de shock ][] C

cardiogénico.
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3.2.2 Lactato

En condiciones aerdbicas habituales se producen 36 moléculas de adenosina trifosfato (ATP) por molécula de
glucosa a través del ciclo de Krebs. (16,17) Cuando existe hipoperfusién tisular debido al shock con disminucién
del aporte de oxigeno, se bloquea la fosforilaciéon oxidativa mitocondrial, disminuye la sintesis de ATP y se pro-
duce una serie de procesos metabélicos que derivan en una disminucién de la produccién de ATP (2 moléculas de
ATP por cada molécula de glucosa), generando un estado que altera el mecanismo de funcionamiento celular por
déficit energético. Como consecuencia de estos procesos se produce un aumento de las concentraciones de lactato.
(16) Es tan importante este marcador que constituye el elemento fundamental para establecer el diagnéstico de
shock. El dosaje de acido lactico es un excelente marcador de hipoperfusién tisular de oxigeno. Valores de AL >
2 mEq/L son indicadores de hipoxia celular. Sus limitaciones mayores son la hipotermia, la falta de aclaramiento
por parte del higado y los farmacos que generan acido lactico, como el isoproterenol y adrenalina. Su elevacion
determina el estadio C (clasico o definido) de la clasificacion de SC de la SCAI. La magnitud y persistencia de esta
elevacion se correlaciona directamente con el prondstico; la hiperlactacidemia grave es un predictor de mortalidad.
(18) Un factor determinante que aumenta la disfuncién celular es la coexistencia de la hiperlactacidemia con un
entorno celular gravemente 4cido, lo cual produce una disminucién de la contractilidad miocardica, exacerbando
asi el estado de bajo gasto cardiaco con mayor hipotensién arterial, hipoperfusién tisular, apariciéon de arritmias
complejas y menor respuesta a los vasopresores. (19)

El shock es un proceso evolutivo. En algunas ocasiones existe un periodo de tiempo antes de que se manifies-
ten los parametros clinicos y hemodinamicos clasicos del shock (hipotensién, bajo volumen minuto), en el cual
suele haber taquicardia (es muy inespecifica) acompanada de hiperlactacidemia, y en este caso su deteccién como
parametro de hipoperfusién tisular establece el diagnéstico. (20)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Serecomienda la medicion de acido lactico en sangre como herramienta indispensable para efectuar | B

el diagnostico y determinar el estadio de shock.

3.3 Radiografia de térax

La radiografia de térax debe ser considerada uno de los estudios diagndsticos iniciales que deben realizarse en
los pacientes con shock cardiogénico. Permite obtener rapida y valiosa informacion sobre el nivel de congestion
pulmonar y el tamano y conformacién de la silueta cardiaca. Su especificidad es baja. No es posible muchas veces
distinguir entre un cuadro de congestiéon pulmonar por SC de un sindrome de distrés (dificultad) respiratorio
agudo. Ademés, en hasta un 20% de pacientes con congestion pulmonar clinica y visualizada por otros métodos
diagnosticos, se obtuvo una radiografia de térax sin evidencia de signos de congestién venocapilar. (21-23)

A pesar de sus limitaciones, tal vez su mayor aporte sea descartar patologia pulmonar como causa de la
disnea, sintoma habitual y compartido por la patologia respiratoria y el SC. Aporta datos fundamentales para
establecer diagnésticos diferenciales, como patologia adrtica, neumotérax, neumonia bilateral, derrame pleural
y pericardico, entre otros. La radiografia de térax ayuda en el contexto de SC en el que no se auscultan rales en
los campos pulmonares, como en el taponamiento cardiaco, tromboembolismo de pulmén o fallo de ventriculo
derecho aislado, que son causas de sindrome de bajo volumen minuto con “pulmones claros”. (22) Ademas, per-
mite corroborar la correcta insercién de catéteres venosos centrales, catéter en la arteria pulmonar, cables de
marcapasos, tubo endotraqueal y dispositivos de asistencia ventricular. (21,24)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la realizacién de una radiografia de torax al ingreso de todo paciente con sospecha | C
de SC.
— Serecomienda la realizacion de una radiograffa de térax a todo paciente internado que evolucione | C

con cuadro de SC.
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3.4 Ecocardiograma

La ecocardiografia transtoracica (ETT) se ha convertido en un método indispensable en el diagndstico y manejo
del SC, debido a su accesibilidad, versatilidad y disponibilidad, ademas de ser dinamico y repetible. Obtiene iméa-
genes de alta resolucion en tiempo real, con capacidad de registro y puede ser utilizado en diferentes areas como
quiréfano, unidades de urgencias médico-quirtrgicas y terapia intensiva. (25) En la actualidad se conoce una
serie de protocolos de ultrasonido enfocados para la evaluacion del paciente en fallo circulatorio/shock en busca
de diferentes diagnésticos. (26) El protocolo “Focused assessment with transthoracic echocardiography” (FATE),
desarrollado en los dltimos 15 anos, permite tomar decisiones de forma facil y rapida en situaciones de riesgo
para la vida. Su aprendizaje es sencillo y consiste en una exploraciéon fundamentalmente toracica, que incluye
3 imagenes cardiacas (subcostal, apical y paraesternal) y una imagen de la pleura en una secuencia rapida. Los
objetivos de este protocolo incluyen: excluir patologia evidente, evaluar grosor de las paredes y dimensiones de las
cavidades, evaluar la contractilidad y el gradiente en el tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI), visualizar
la pleura de ambos lados y relacionar la informacion con el contexto clinico. (27) Este abordaje sistematico, que
tiene la ventaja de poder efectuar rapidamente una vision integradora de las alteraciones hemodinamicas, permite
la identificacion del tipo de shock, su etiologia, fisiopatologia, y, ademas, sirve para monitorizar la respuesta a la
terapéutica instaurada y su seguimiento en las distintas etapas evolutivas. (29-33) Los parametros para valorar
son: funcion sistélica del ventriculo izquierdo (FSVI) y del ventriculo derecho, las dimensiones y volimenes, pa-
tologias valvulares y derrame pericardico. Si todos ellos son normales, se descarta la etiologia cardiaca del shock.
(28, 32) La determinacién precisa del mecanismo hemodindmico subyacente es importante para seleccionar la
estrategia de tratamiento adecuada. Permite estimar las condiciones de precarga, dimensiones y contractilidad;
la resistencia vascular sistémica (RVS) junto con las presiones de llenado intracardiaco permite diferenciar los
distintos tipos de shock. (28-33) Adicionalmente, el uso de Doppler color, espectral y Doppler tisular permite lograr
una evaluacién diagnéstica mas completa y una interpretacion hemodinamica mas profunda. (28,32, 34, 35)

En la Figura 2 (36) se muestra el algoritmo para la evaluacién ecocardiografica de un paciente con shock.

éHipovolémico?

Funcidn hiperdinamica del VI, colapso
de la vena cava inferior, disminucién
de la precarga ventricular

Paciente en

shock

éTaponamiento?

Derrame pericardico + colapso de
auricula derecha/ventriculo derecho

Disfuncion sistélica del VD Patologia valvular
Disfuncion sistélica . —
del VI VI en forma de D, agrandamiento del VD, —> Vegetacion, regurgitacion severa,
dilatacién de la VCl, hipertensién pulmonar, valvas inestables, disfuncion de
movimiento paradéjico del septum vélvula protesica

Fig. 2. Algoritmo para la evaluacion ecocardiografica de un paciente con shock.
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El1 ETE se requiere en pacientes en quienes el eco transtoracico no puede proporcionar imagenes adecuadas,
por ejemplo en situaciones como neumotdrax, pacientes ventilados mecanicamente, estado posoperatorio inme-
diato, deformidad pronunciada de la pared toracica, lesiones de la pared torécica o enfisema pulmonar. E1 ETE
puede ser la primera opcién en escenarios clinicos especificos (es decir, sindrome aértico agudo, regurgitacion
valvular aguda, disfuncién de protesis valvular aguda, embolia pulmonar masiva aguda, fibrilacién/aleteo auri-
cular hemodinamicamente inestable que requiere cardioversién. (37-39)

Ecocardiograma en diferentes entidades:

-Sindrome coronario agudo (SCA)

Es una de las causas mas frecuente (35, 36), principalmente como consecuencia de un infarto agudo de miocar-
dio (IAM) extenso o de un infarto méas pequeno en un paciente con disfuncién sistélica del VI grave preexistente.
Las complicaciones mecanicas del IAM y el IAM del ventriculo derecho (VD) son otras causas de SC. (35, 40) El
SC casi siempre se acompana de disfuncion sistélica del VI, que se reconoce facilmente (Figura 3) a través de la
medicion de la fraccion de eyeccion (Fey) del VI. (28, 41) En pacientes con buena calidad de imagen, las mediciones
ecocardiograficas en 3D son precisas, reproducibles y factibles (42, 43). Ademaés, se debe informar si el deterioro
del VI es regional o global. Esta informacién es critica, ya que apoya el diagnéstico de SCA y sugiere la presencia
de enfermedad coronaria subyacente. (35, 44, 45) Sin embargo, la falta de anormalidad regional de la motilidad
parietal no descarta enfermedad coronaria, ya que la disfuncién sistélica isquémica grave crénica del VI puede
estar presente como un deterioro global. La localizaciéon también es esencial, ya que ayuda a identificar el sitio
de obstruccién coronaria. Ademas, el grado de anormalidad parietal (es decir, hipocinesia, acinesia, cicatrizacion,
formacién de aneurismas) proporciona informacién sobre los segmentos miocardicos afectados. En este sentido,
la valoracion de la deformaciéon miocardica regional y global mediante “speackle tracking” (STRAIN), es ttil
para predecir recuperacién funcional y prondstico general en pacientes con SCA. (46, 47) Sin embargo, el valor
adicional de esta informacién en SC es limitado. (48-50)

Fig. 3. Ejemplo de mocardiopatia dilatada con disfuncion sistélica de VI.
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— Infarto de ventriculo derecho (VD)

El infarto del VD suele observarse en pacientes con SCASST de la pared inferior y es un marcador de peor
pronostico. Puede evolucionar al SC. (35, 51-53) Los signos ecocardiograficos que ayudan al diagnéstico son:
la dilatacion del VD y disfuncién contractil global o regional, valorada por el cambio de area fraccional del VD;
la velocidad sistdlica del anillo tricuspideo mediante Doppler tisular (onda S) y la excursién sistélica del anillo
tricuspideo (TAPSE). (51, 54) Ademas, el STRAIN del VD es una medida muy util para la valoraciéon miocardica.
(55, 56)

— Complicaciones mecanicas del infarto de miocardio

Las complicaciones mecanicas se asocian con altas tasas de mortalidad. Entre estas se incluyen: la insuficiencia
mitral (IM) aguda debida a rotura del musculo papilar, rotura del septum (septo) interventricular (SIV) y rotura
de la pared libre con formacion de pseudoaneurisma o sin ella. Todas estas complicaciones tienen una incidencia
maxima de 3 a 5 dias posteriores al IAM. (34, 35) La rotura de las cuerdas tendinosas/ruptura parcial o completa
de un musculo papilar ocurre en el 1% de todos los casos de IAM con elevacion del segmento ST (IAMCEST).
Es mas comun en los IAM de la pared inferior e incluso un infarto de tamano moderado. El musculo papilar
posteromedial se afecta con mayor frecuencia, debido a que esta irrigado por una sola arteria en comparaciéon
con la doble irrigacién del musculo papilar anterolateral. (34, 57) El ETE 3D permite una evaluacién integral
de la patologia valvular, asi como su planificaciéon quirargica. (35, 36, 47, 48, 57, 58) La rotura del SIV ocurre en
alrededor del 1 al 3% de todos los pacientes con SCASST. (35, 36, 47, 49, 57, 59) La incidencia ha ido disminu-
yendo debido a la estrategia de reperfusién temprana, que minimiza el dano miocardico y reduce el tamano del
infarto. El sitio del defecto varia segiin la ubicaciéon del IAM. Por lo general, el diagnéstico se realiza mediante
una ETT inmediata que identifica la caida del tabique ventricular en la imagen 2D y demostracion del flujo a
través del tabique mediante Doppler color (Figura 4). La evidencia de dilatacién del VD y la hipertensién pul-
monar hacen el diagnéstico. También sirve de guia para planificar la reparacién del defecto: si el paciente tiene
mala ventana ultrasénica, debe considerarse realizar el ETE. (60-63) La rotura de la pared libre del VI es una
complicacién mortal del SCASST con una incidencia reducida del 1 al 5%, gracias a la angioplastia primaria.
La rotura completa produce un taponamiento cardiaco inmediato y/o muerte. Sin embargo, cuando el defecto
es pequeno y se rompe en el espacio pericardico, puede en pocas ocasiones estar contenido en el pericardio. En
tales casos, el derrame pericardico con caracteristicas de taponamiento cardiaco apoya el diagndstico. Cuando
la rotura de la pared libre no es transmural y esta contenida por la pared del VI, da lugar a la formacién de un
pseudoaneurisma, generalmente asociado a trombos. (64,65)

Fig. 4. Ejemplo de rotura de musculo papilar pos-IAM.
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— Miocardiopatias

Todas las miocardiopatias pueden causar SC secundario a la disminucién del volumen sistélico y la FEy del
VI. La miocardiopatia dilatada (MCPD) se caracteriza por la presencia de dilatacién y alteracion global de la
funcién sistélica del VI. (66) En la miocardiopatia secundaria a enfermedad arterial coronaria, la alteracion de
la motilidad parietal ayuda a correlacionar con la anatomia de las arterias coronarias. Es importante, ademas,
la basqueda de patologias valvulares y presencia de trombos asociados. (66,67) La miocardiopatia hipertréfica
(MCH) en todas sus formas (no obstructiva, obstructiva y variante apical) debe evaluarse incluyendo: la con-
firmacién de hipertrofia del VI, la evaluacién de obstrucciéon del tracto de salida del VI (TSVI), el movimiento
anterior sistdlico (MAS), la evaluacién de la funcion del VI y el tamano de la auricula izquierda. La hipertrofia
involucra el septum interventricular basal y se extiende en la pared lateral, el tabique y el vértice del VI. La MCH
se caracteriza tipicamente por una hipertrofia septal asimétrica: cualquier segmento miocardico puede ser invo-
lucrado. Los criterios ecocardiograficos para el diagndstico son: espesor de pared méaximo inexplicable > 15 mm
en cualquier segmento miocardico o grosor de la pared septal/posterior ratio > 1,3 en pacientes normotensos. El
MAS de la valva anterior mitral se traduce en un estrechamiento del TSVI y contribuye a la obstruccion. (66) La
presencia de un gradiente en el TSVI en reposo de 30 mm Hg es predictivo de un mayor riesgo de progresioén de
la insuficiencia cardiaca y muerte. (68) La FEy del VI puede ser normal o casi normal. Las presiones de llenado
cronicamente elevadas causan dilatacion izquierda o biauricular. Con Doppler espectral transmitral se observa
disfuncion diastélica temprana con patrones de llenado de tipo restrictivo: relaciéon E/A > 2, tiempo de desace-
leracién onda E < 150 ms y tiempo de relajacién isovolumétrica corto (< 60 ms). El Doppler tisular del anillo
mitral muestra ondas sist6licas reducidas, ondas diastélicas tempranas y ondas diasté6licas tardias embotadas.
(69) La displasia arritmogénica del VD se asocia con fibrosis del VD, infiltracién grasa y disfuncion. Las carac-
teristicas ecocardiograficas incluyen: dilatacién del tracto de salida del VD, adelgazamiento de la pared del VD,
aneurismas de la pared posterior o pared libre del VD, banda moderadora refringente y trastorno trabecular. (66)
E1 VI también puede afectarse, con menor gravedad. La miocardiopatia por estrés (miocardiopatia detako-tsubo),
miocarditis aguda, miocardiopatia relacionada con la sepsis y taquimiocardiopatia pueden derivar en la disfuncién
sistolica aguda grave del VI y puede presentarse como SC. (70-72) La disfuncién sistdlica es global, pero en la
miocardiopatia de tako-tsubo, la afectacion regional es tipica, con afectacion de los segmentos apicales, con un
“abultamiento apical”. La clinica, cambios en el ECG, biomarcadores y la resonancia magnética cardiaca son
atiles para diferenciarla de IAM. En la mayoria de los casos, el diagnéstico es confirmado por la demostracion de
coronarias normales durante la angiografia y recuperacién espontanea de la funcién del VI con el tiempo. (72,73)

La estenosis subaértica grave y la obstruccién del TSVI pueden causar disfuncién sistélica del VI. Cuando
es grave, suele seguir un curso progresivo caracterizado por obstruccién TSVI significativo, hipertrofia ventri-
cular izquierda y MAS. (74) Los inotrépicos y el estrés de la enfermedad critica en el marco de un bajo volumen
intravascular pueden provocar obstruccién dinamica del TSVI. (75, 76) Si este cuadro no se reconoce, el uso
inapropiado de inoconstrictores o inodilatadores (noradrenalina o dobutamina) agravan la hipotensién arterial
por mayor aumento de la obstruccién al TSVI. En este caso se deben rotar si fuera preciso a vasopresores puros
como fenilefrina o vasopresina. La onda Doppler espectral se caracteriza por un patrén de pico tardio. E1 Doppler
pulsado se utiliza para localizar la posicién de la obstruccién del TSVI. (75)

— Taponamiento cardiaco

Es causa del SC. Las caracteristicas ecocardiograficas son: derrame pericardico de diversos grados acom-
panado por las caracteristicas hemodinamicas del taponamiento, como el colapso diast6lico temprano del VD,
colapso diastdlico tardio de la auricula derecha (AD), corazén oscilante, variaciéon de respiracion significativa en
las velocidades del flujo de entrada mitral y tricuspideo, y una vena cava inferior (VCI) dilatada que no colapsa
(Figura 5). Ademaés de establecer el diagnéstico, también es atil para guiar la pericardiocentesis. (77-79)

— Enfermedades valvulares

Varias enfermedades valvulares pueden provocar una reduccion del gasto cardiaco y desencadenar SC. (28-41)
Entre las etiologias del SC se reconocen: estenosis mitral y estenosis adrtica graves, muchas veces desencadenadas
por fibrilaciéon auricular de alta respuesta, insuficiencia mitral (IM) aguda secundaria a un IAM; insuficiencia
aodrtica (IAo) grave aguda secundaria a una diseccién adrtica, fallo valvular protésico, endocarditis infecciosa,
enfermedad degenerativa o traumatismo. (80-82) La ecocardiografia permite una evaluacién completa de la lesion
valvular, asi como su impacto en la funcién ventricular y la hemodinamia, y también aporta valiosa informacion
anatémica y funcional para planificar la estrategia de manejo. (80-85)



12 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 92 Suplemento 3/ 2024

Fig. 5. Ejemplo de taponamiento cardiaco.

— Diseccién adrtica
La diseccién aértica puede causar IAo grave aguda, taponamiento cardiaco o IAM secundario a la afectacién
de los ostium coronarios, desencadenando un SC. El papel de la ecocardiografia debe centrarse en la evaluaciéon

de la raiz aédrtica y la aorta ascendente, ya que las complicaciones ocurren solo cuando la diseccién involucra la
raiz de la aorta (86,87)(Figura 6).

Fig. 6. Ejemplo de diseccion adrtica.
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— Embolia pulmonar aguda

El tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo y agudo da como resultado un shock al causar obstrucciéon
del flujo de salida del VD (shock obstructivo). Los signos ecocardiograficos de TEP son: elevacion de la presion
sistolica de la arteria pulmonar (PSAP) y disfunciéon del VD que corroboran el diagndstico. La dilataciéon del
VD se encuentra en mas del 25% de los casos y es tutil para la estratificacion del riesgo de la enfermedad. Una
combinacién de un tiempo de aceleracién de la eyecciéon pulmonar (medido en el tracto de salida del VD) < 60
ms con un gradiente de valvula tricaspide sistélico maximo < 60 mm Hg (signo “60/60”) o con contractilidad
deprimida (hipocinesia) de la pared libre del VD en comparacién con el apex del VD (signo de McConnell) su-
gieren la presencia de TEP. El diagnéstico diferencial se establece con la acinesia por infarto del VD, que puede
imitar el signo de McConnell. En algunos casos, los trombos también se pueden ver en la auricula derecha, el
ventriculo derecho o en la arteria pulmonar. Los trombos méviles en cavidades derechas se detectan hasta en
un 20% entre los pacientes con TEP en la Unidad de Cuidados Intensivos. (88)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda en todo paciente que presenta shock en cualquier estadio de SCAI, para establecer | A
el diagnéstico de shock cardiogénico.
— Se recomienda en todo paciente que presenta shock, cualquiera sea su perfil hemodinamico. 1 A
— Se recomienda el ETE cuando exista una ventana inadecuada o subéptima por ETT, cuando se | A
requiera valorar estructuras de dificil vision por ETT como orejuelas, aorta toracica o protesis val-
vulares.
— Se recomienda para el diagnéstico de las complicaciones mecanicas pos-IAM o fallo agudo de VD | C
en paciente que presenta shock cardiogénico pos-IAM.
— Se recomienda para evaluar parametros hemodinamicos: cuantificar funcién ventricular, volumenes 1 C
cardfacos, estado de precarga, presiones de llenado, resistencias vasculares.
— Se recomienda para confirmar o descartar OTSVI cuando la monitorizacion hemodinamica invasiva 1 C
es compatible con shock cardiogénico y el cuadro empeora con soporte inotrépico.
— Se recomienda un ETT o ETE como estrategia de destete del soporte con asistencia circulatoria | C
mecanica del corazon.
— Se debe considerar la ecografia pulmonar en todo paciente con sospecha de congestién pulmonar lla C
en estadio temprano.
— Se puede considerar una ecografia como un instrumento Util en la estrategia de destete de ARM b C

que ya presenté un fallo con los pardmetros de oxigenacién normales.
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4. MONITORIZACION

4.1 Laboratorio

4.1.1 Lactato

El 4cido lactico (AL) tiene valor pronéstico. Un subestudio del JABP Shock II trial demostr6 que un nivel de
AL elevado a las 8 horas (h) tiene mayor valor predictivo de mortalidad hospitalaria que el nivel basal de AL al
ingreso. Se recomienda la mediciéon del AL durante la admision y a la hora 8. La disminucién absoluta por de-
bajo de 3,1 mmol/L en la segunda muestra tuvo el mayor poder de discriminacién. (1) Un lactato mas alto o un
potencial de hidrégeno (pH) més bajo son indicadores de peor evolucién hospitalaria, y aquellos pacientes con un
lactato > 5 mmol/L o pH < 7,2 son los que tuvieron un mayor riesgo de mortalidad a los 30 dias. Los pacientes en
los estadios C, D y E del shock SCAI tuvieron una mayor mortalidad, y esta fue mayor en el subgrupo que tenia
lactato > 5 mmol/L o pH <7,2 para cada estadio de shock SCAI. (1) El lactato elevado al ingreso fue predictivo
de mortalidad a 30 dias. (2)

El adecuado aclaramiento de lactato (mayor de un 50%) entre las 6 y 48 horas constituye un predictor de
disminucién de mortalidad; (3) por lo tanto, debe monitorizarse su evolucién midiendo el aclaramiento o clea-
rance de lactato. Aquellos pacientes que sobreviven tienen un mayor clearance de lactato (a las 12 y hasta las
72 horas). (2,4)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la medicion seriada de 4cido lactico en sangre para evaluar su aclaramiento o su | B

aumento como herramienta pronoéstica.

4.1.2 Diferencia venoarterial de diéxido de carbono

La diferencia veno-arterial de di6xido de carbono es de facil verificacion: se obtiene al tomar una muestra de
sangre de vena cava superior y sangre arterial y se determina la PCO, arterial y venosa. La diferencia entre la
presién venosa y arterial de CO, es inferior a 5 mm Hg. La presencia de un valor superior a 6 mm Hg es patol6-
gica y se correlaciona con una mayor mortalidad en el shock. La diferencia veno-arterial de diéxido de carbono
(delta de PCO,) es un marcador de hipoperfusién tisular, por lo que constituye una herramienta importante en
el diagnéstico y evolucion de los estadios del SC. (5-10)

El diéxido de carbono (CO,) es un producto final del metabolismo aerébico celular. Un aumento en la PCO,
venosa o tisular es causado habitualmente por una falta de remocién de CO, secundaria a hipoperfusién tisular
(bajo gasto) y por un exceso de produccién anaerébica de CO, debido al taponamiento por bicarbonato de protones
(H2) derivados de acidos fijos. (5, 8)

La delta PCO, puede considerarse un marcador indirecto de la perfusién microvascular. (5). Debe interpretarse
conjuntamente con la saturacién venosa mixta de oxigeno (SvO,). La concomitancia de niveles altos de delta
PCO, (> 6,0 mm Hg) con una SvO, baja generalmente refleja un bajo gasto cardiaco (GC). Esto podria sugerir
la presencia de un GC insuficiente para eliminar el CO, producido por los tejidos. En otro contexto, cuando los
valores anormales (altos) de delta PCO, se asocian con una SvO, normal o incluso elevada, debemos pensar en
trastornos de la microcirculacién habitualmente presentes en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). (11, 12)

Los estudios que evaluaron la relacién entre delta PCO, y GC (13,14) fueron realizados comparando los
promedios del GC en los grupos con delta PCO, alta o baja. En todos se encontraron que valores de delta PCO,
> 6 mm Hg se asociaron con un menor GC. (13-15) En un ensayo clinico (16) se observaron cambios en la del-
ta PCO, y el volumen de oxigeno (VO,) encontrando una disminucién estadisticamente significativa de delta
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PCO, cuando se administré dobutamina en una dosis creciente entre 5y 15 ug/kg/min. Por lo tanto, esta podria
ser una herramienta para la monitorizacion de farmacos inotrépicos en este tipo de patologia.

Se conoce poco respecto de la cinética del CO, en SC. Sin embargo, en estudios prospectivos la delta CO,
present6 valores elevados en el SC, con elevacion maxima al ingreso y hasta las 12 horas (h) y persistencia en
forma de meseta hasta las 48 h aproximadamente. Por lo tanto, se sugiere la determinacién al ingreso y a las
24 h. (17) La rapidez en la cinética del CO, en relacién con otro tipo de marcadores, hace que su medicién sea
util en el diagnéstico de SC. Sin embargo, es aconsejable que la medicién sea analizada en conjunto con otros
marcadores como el lactato y la saturacién venosa central.

Recomendaciones

Clase de Nivel de

recomendacion evidencia
— Se recomienda la determinacién de delta PCO, en todo paciente con sospecha de shock. 1 C
— Se debe considerar la medicion seriada de delta PCO, como herramienta pronéstica. lla C

4.1.3 Saturacion venosa mixta de oxigeno

La saturacién venosa mixta (SvO,) es el porcentaje de oxigeno unido a hemoglobina que retorna al corazén luego
de circular por el organismo, y refleja de modo muy preciso el equilibrio entre el aporte y el consumo de oxigeno
por los tejidos. (9) Dicha muestra de sangre debe ser extraida de la arteria pulmonar a través del catéter de
Swan-Ganz. La SvO, se puede medir también de forma continua mediante un catéter de fibra 6ptica en la arteria
pulmonar, que utiliza espectrofotometria de reflexion. El valor de saturaciéon se muestra, en este caso, en un
monitor de oximetria y se actualiza cada 2 segundos, proporcionando una medicién en tiempo real de la SvO,, lo
cual es muy relevante en la monitorizacién de pacientes criticos e inestables. (18) Sin embargo, un estudio que
los comparé no encontré diferencias entre ambos, pero se realizé en pacientes sépticos. (19)

Aunque depende de miltiples variables, un valor normal de SvO, de alrededor de 70-75% se considera un
buen indicador de una perfusién tisular adecuada. La alteraciéon de la SvO, se debe a la ruptura del equilibrio
entre el aporte y la demanda de oxigeno. (8,9,20) Cuando el aporte de oxigeno es insuficiente para satisfacer
las demandas metabdlicas, el organismo recurre a un aumento de la extraccién celular de oxigeno para inten-
tar compensar esa baja disponibilidad. Si ello no alcanza, se observa una SvO, anormalmente baja y, cuando la
capacidad de oxigeno es superada, se produce hipoxia tisular y acidosis lactica. La SvO, puede descender hasta
un 30-50% antes de que se agote la extraccion de oxigeno en los tejidos y se inicie el metabolismo anaerébico.
El descenso, entonces, es temprano y suele preceder a la elevacion del lactato sérico. Una SvO, menor del 60%
es un indicador de disfuncién oxidativa tisular; un valor de 50% o menos se relaciona de modo uniforme con
metabolismo anaerobio en los lechos vasculares. Sin embargo, una SvO, mayor del 70% no asegura que todos los
lechos vasculares estén adecuadamente perfundidos. (8) Tanto las saturaciones venosas altas como las bajas se
acompanan de una mayor morbilidad y mortalidad. En estas circunstancias, cuando las saturaciones venosas de
oxigeno son dificiles de interpretar, ciertos elementos como la delta CO, y el lactato pueden servir como herra-
mientas complementarias importantes para establecer el diagnéstico. (8) Las cifras absolutas son importantes,
pero lo es més ain la monitorizacién de las tendencias con respecto al valor basal obtenido inicialmente. En el
paciente en shock, la utilizacién de la SvO, permite realizar la monitorizacién hemodindmica para valorar las
tendencias en el estado del paciente, identificar la necesidad de intervenciones terapéuticas, evaluar su respuesta
terapéutica, y, a su vez, permite inferir sus etiologias (8,9) (Figura 7). La mejoria de la SvO, a las 24 horas se
relacioné con una mejoria de la sobrevida hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardiaca grave y SC. (21)

La SvO, tiene valor diagnéstico, terapéutico y prondstico, en pacientes criticos, y en diversos escenarios cli-
nicos como SC, estados posoperatorios, insuficiencia cardiaca y en sepsis.

En el posoperatorio cardiaco, el dosaje de valores SvO, inferiores a 60% se asocié con shock cardiogénico y
mayor mortalidad. (22)

Una SvO, baja puede deberse a una disminucién de la disponibilidad de oxigeno (DO,) como hipoxia o he-
morragia; o a un aumento del VO, por estados hipermetabélicos, dolor, estrés, temblor, hipertermia, fiebre y
convulsiones. Cuando estas causas (muchas transitorias) no son evidentes, debemos pensar que la SvO, baja
corresponde a un deterioro del GC. (8,20) Y en este caso (si los demés parametros recién descriptos se mantienen
estables) es posible utilizar la SvO, como alternativa para estimar el gasto cardiaco. Por otro lado, la mejora de
la SvO, (a > 72%) después de la reanimacién cardiopulmonar es un marcador de mejoria de la circulacién.
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Sv0o2
SvO2 disminuida SvO2 aumentada
Disminucién de oferta distal: Aumento de oferta distal 02: Agente
Insuficiencia Cardiaca, inotrépico, transfusiones,
Hipovolemia, Hipoxia, Anemia oxigenoterapia
Aumento del consumo Disminucién del consumo de 02:
de 02: Estados Sedacién, anestesia, sepsis

hipermetabolicos

Fig. 7. Etiologias posibles de acuerdo con el valor obtenido de SvO,.

Debe decir: SvO,, disminuida, cardiaca, hipoxia, anemia, O,, estados hipermetabélicos, agente, sedacién

La saturacion venosa mixta suele estar aumentada en el contexto de disminucién de la utilizacién tisular de
oxigeno como, por ejemplo, en el caso del shock séptico. En dicho escenario se produce un shunt a nivel tisular,
con la consiguiente subutilizacion de oxigeno. Una situacién similar y relativamente frecuente se plantea cuando
la vasoplejia acompana al shock cardiogénico, y ello es muy habitual en el shock del posoperatorio de cirugia
cardiaca. (23)

La SvO, no debe ser considerada equivalente a una muestra tomada de la via central denominada saturacién
venosa central de oxigeno (SVcO,). La SVcO, representa la saturacién de oxigeno en el sistema venoso central,
no en la arteria pulmonar. Sus valores normales son superiores a los de la SvO, (un 5-13% maés elevados). Se ha
demostrado una buena correlaciéon entre ambas mediciones tanto en sus determinaciones como en sus cambios
evolutivos. Sin embargo, en ocasiones se observan diferencias entre ambos valores, como cuando en la Sa0, la
hemoglobina o el indice cardiaco estan disminuidos. Es fundamental conocer las limitaciones de esta variable y en
el contexto clinico adecuado, disponer de otros parametros que nos informen sobre el estado de presion, volumen y
perfusion tisular. Con el conocimiento adecuado de las tendencias de la SvO, se puede utilizar el valor de la SVcO,
como un elemento sustituto de la SvO, cuando no es posible colocar un catéter en la arteria pulmonar. (9,24)

Recomendaciones

Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

— Se recomienda la determinacién de saturacién venosa mixta como herramienta de hipoperfusion | C
tisular de O, en el SC.

— Se recomienda la determinacion de saturacién venosa central como herramienta de hipoperfusion | C
tisular de O, en el SC cuando no se cuenta con catéter de Swan-Ganz.

— Se recomienda la medicién seriada de saturacion venosa mixta como herramienta prondstica y | C

para evaluar la respuesta a la terapéutica instaurada.

4.1.4 Anélisis de laboratorio
Todo paciente en SC debe ser monitorizado mediante estudios de laboratorio. Se deben realizar analisis de
gases en sangre, lactato, saturacién venosa mixta de oxigeno, diferencia arteriovenosa de diéxido de carbono y
electrolitos séricos. También se recomienda el seguimiento diario de hemograma completo, glucemia, troponina
cardiaca, anélisis de coagulacién, parametros de funcién renal y hepatica. (25,26,27)

Las troponinas son marcadores de dano miocardico altamente especificos. Es conocido su valor en la estra-
tificacion de riesgo y en las conductas en el SCA. (27,28,29,30) Dan una aproximacién de la magnitud del dafio
miocardico y pueden tener relevancia en la miocarditis fulminante. (25) Sin embargo, su importancia como pre-
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dictor de mala evolucién y mortalidad en el paciente que cursa un SC no esta del todo establecida. Los datos de
los biomarcadores cardiacos son escasos. Se han asociado valores marcados de troponina I con mayor mortalidad
hospitalaria en pacientes con SC. (31)

La monitorizacion de la glucemia debe ser estricta en el SC. Se ha observado que tanto la hipoglucemia como
la hiperglucemia grave (niveles > 16 mmol/L) se relacionan con peor prondstico y mayor mortalidad hospitalaria
en el SC. (32)

E1 SC es un sindrome complejo que excede la disfuncién miocardica. La asociacién de hipetensién arterial,
inflamacién, alteraciones metabdlicas y en la microcirculacién periférica puede liberar a la circulacién diversos
marcadores recientemente descubiertos cuya detecciéon puede estar asociada a un peor pronéstico hospitalario.
(33) La dipeptidyl peptidasa 3 es una proteina citosélica producto de la degradacion de angiotensina II y encefa-
linas. Se ha observado que su nivel en plasma (> 33 ng/mL) se correlaciona con mayor mortalidad hospitalaria
en el SC al igual que aclaramiento disminuido a las 24 horas; incluso se ha postulado que podria discriminar a
aquellos pacientes con shock refractario. (34,35) La adrenomedulina es un péptido vasodilatador que también
podria relacionarse con peor prondstico en el SC. (36) La oreasangiopoyetina 2 es un factor proinflamatorio y
proangiogénico relacionado con la integridad endotelial cuya deteccion en altos valores a las 24 horas se ha aso-
ciado a mayor mortalidad a 30 dias y al ano en el SC. (37)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la determinacién seriada de pardmetros de laboratorio tales como hemograma 1 C

completo, troponina, glucemia, analisis de coagulacién, pardmetros de funcién renal y hepatica.

4.2 Presion venosa central

La colocacién de un catéter venoso central en la vena cava superior nos permite medir la presién venosa central
(PVC). Es una aproximacion de la precarga del ventriculo derecho que es un concepto de volumen, pero no es
una fiel representacion de la volemia del paciente y tampoco 1til para guiar un objetivo de expansion de liquidos
fundamentalmente en presencia de shock distributivo o vasoplejia debido a elevada permeabilidad capilar.

Representa la presion retrograda del sistema venoso sistémico y depende del retorno venoso, del tono venoso,
de la funcién del ventriculo derecho y de las presiones intratoracicas. Se considera un valor normal entre 2-8
mm Hg. (8,9) La monitorizacién hemodinamica de la PVC proporciona informacion valiosa que facilita la toma
de decisiones, pero se debe entender que un solo tipo de monitorizacién no siempre es suficiente para efectuar
un manejo 6ptimo de la precarga. (9,38) Como se desarrollara mas adelante, esta demostrado que la PVC no es
un buen predictor de la respuesta a liquidos. (9,38,39,40).

La monitorizacién hemodinamica de la PVC en el shock cardiogénico proporciona informacién hemodinamica
y ayuda en la toma de decisiones porque, ante su elevacién cercana a 10-12 mm Hg, hace sospechar fallo hemo-
dinamico del VD aislado o fallo biventricular y es 1til para poner fin a la expansién con fluidos y la indicacién
de inotroépicos para la estabilizacion del paciente (9,38,39,40). No se aconseja como objetivo hemodinamico la
sobreexpansion de fluidos para llegar a una PVC de 15 mm Hg o mayor porque origina isquemia del VD por
aumento del estrés parietal y ademas produce desplazamiento del septum (septo) interventricular y aumento
de las presiones del ventriculo izquierdo. La PVC en ausencia de fallo de VD y presion positiva al final de la es-
piracién (PEEP) representa el 50% de la presiéon W. En posoperatorio de cirugia cardiovascular, la elevacion de
la PVC en shock cardiogénico hace sospechar fallo de VD o taponamiento cardiaco regional; ante esta elevacion
debe solicitarse de inmediato un ecocardiograma para aclarar el diagnéstico. Por tltimo, una PVC mayor de 12
mm Hg en el contexto de fallo renal grave y oligoanuria es un parametro hemodinamico para indicar diuréticos
en altas dosis u ultrafiltracion.

Se recomienda la colocacién de un catéter venoso central en el shock cardiogénico para la medicién de la PVC
como guia para el limite de la expansion con fluidos, para la infusién de farmacos vasopresores o inoconstrictores
(a fin de evitar la necrosis de la piel ante su extravasacion) y para tomar muestra para la medicién de saturacién
de oxigeno venoso central (SVcO,).
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la colocacion de un catéter venoso central en el SC para administrar farmacos va- | C
soactivos y para tomar muestra de sangre a fin de calcular la saturacién venosa central de oxigeno.
— Se puede considerar la utilizacién de la PVC para estimar la precarga siempre integrandola al Iib C

contexto clinico del paciente, ya que su correlacién aislada con la volemia es pobre.

4.3 Presion arterial invasiva

La monitorizaciéon invasiva de la presion arterial (PA) permite conocer las variaciones de la presion de forma
continua, latido a latido, lo cual es fundamental en el paciente critico que presenta un SC. Se considera como el
procedimiento de referencia al momento de elegir un método de medicion. (40,41)

La canulacion radial se utiliza en el 92% de los pacientes seguida de acceso femoral como segundo acceso mas
utilizado segln registros multinacionales. Las complicaciones como la oclusion arterial y el pseudoaneurisma son
poco frecuentes (1%) pero, cuando involucran el acceso femoral, son potencialmente mas graves. (9)

La morfologia de las ondas de presion se modifica a lo largo del arbol arterial por la reflexion de las ondas
a medida que la arteria se hace mas distal. Ello es més acentuado cuanto mas rigidas son las arterias. La onda
de presion adopta una forma més empinada y angosta, mientras que la presién sistélica se eleva gradualmente.
La presion arterial sistélica (PAS) puede aumentar hasta 20 mm Hg desde el nivel de la aorta proximal hasta
las arterias radial o femoral. Ello no sucede con la presion arterial media (PAM), que no se ve afectada. Por ello
se prefiere utilizar la PAM como estimacién indirecta de la perfusion tisular. En un paciente critico, una PAS
normal o incluso aumentada no es sinénimo de adecuada perfusion en los tejidos. (42,43)

La PAM se utiliza como estimacion de la presion de perfusién tisular, si bien no existe un valor umbral univer-
salmente aceptado que proporcione una garantia de que el flujo sanguineo es independiente de la presion arterial
en la mayoria de los érganos vitales. De hecho, el nivel critico de PAM probablemente difiere entre 6rganos y
depende de numerosos factores, como edad, antecedentes de hipertension y terapia vasoactiva. (44) La capacidad
de autorregulacién se pierde a partir de una PAM inferior a 60-65 mm Hg, yel flujo se vuelve directamente de-
pendiente de la PA. En este caso, la hipotension se relaciona directamente con una disminucién de la perfusion
tisular. En el SC, una PAM inferior a 65 mm Hg se asocia con un aumento de la mortalidad intrahospitalaria,
por lo que se utiliza como objetivo terapéutico un valor de PAM superior al mencionado. (45)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el uso de PA invasiva en el shock cardiogénico. | B
— Se recomienda una PAM >65 mm Hg como objetivo hemodindmico para lograr una adecuada
presion de perfusion tisular. | B

4.4 Catéter de Swan-Ganz

El catéter de Swan-Ganz (SG) permite la monitorizacién de las presiones cardiacas, la valoracién del volumen
minuto (VM) por termodilucion, calcular las resistencias vasculares y, ademas, obtener parametros de perfusién
como la saturaciéon venosa mixta. Su principal utilidad es el diagnéstico del perfil hemodinamico de pacientes
con cuadro de shock, el diagnéstico de hipertension arterial pulmonar y la monitorizacion y guia de la respuesta
al tratamiento de aquellos pacientes con inestabilidad hemodinamica. Una de sus debilidades es no reflgjar la
precarga real del corazén, debido a que mide presiones de llenado de las camaras cardiacas y no volimenes.
Otro inconveniente es su limitacion en ciertos escenarios clinicos, donde el SG no es preciso y puede confundir
e incluso llevar a tratamientos inadecuados, como por ejemplo en patrones constrictivos, obstruccién al tracto
de salida del ventriculo izquierdo o insuficiencia tricuspidea grave. Quiza su mayor limitacion esté relacionada
con su inadecuada interpretacién en muchos casos por parte del equipo profesional, principalmente en pacientes
complejos con comorbilidades especificas asociadas. (8,9)
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A pesar de estar en uso durante 50 anos, el papel del catéter de SG nunca dejé de ser objeto de debate. Ac-
tualmente observamos un aumento en su utilizacién luego de un periodo con tendencia a la baja. (46,47) La
disminucién en el uso se atribuy6 a varios factores, entre ellos la falta de beneficio claro en varios entornos
clinicos, su naturaleza invasiva, y el mayor uso de métodos de diagndstico no invasivos en cuidados criticos. (48)

La utilizacién del SG para el control hemodinamico del paciente cursando un cuadro de insuficiencia car-
diaca aguda (ICA) era habitual desde comienzos de la década de 1980 hasta comienzos de este siglo. Stevenson
y cols. demostraron que pacientes con ICA y deterioro grave de la funcién ventricular tenian mejor sobrevida
al ano, si lograban ciertos objetivos hemodinamicos durante la internacién. La “terapia ajustada” consistia en
la utilizacién de farmacos intravenosos vasoactivos guiados bajo monitorizacién hemodinamica con SG para
conseguir una presiéon Wedge < 15 mm Hg, auricula derecha < 8 mm Hg, resistencia vascular sistémica < 1200
din/s/cm-5, IC > 2,2L/min/m2 y una PAS > 80 mm Hg. (49) Sin embargo, su utilizaciéon sistemaética fue discutida,
planteada la duda de si conseguir los objetivos de la terapia ajustada era por si solo prondstico o si los pacientes
que lo lograban no estaban tan graves. En este contexto, varios estudios mostraron que el uso sistematico del
SG en pacientes criticos no aportaba beneficio e incluso agregaba complicaciones, sugiriendo su utilizacién solo
en situaciones especiales. Se trataba de estudios observacionales no aleatorizados, con mayoria de pacientes con
patologia no cardiolédgica (insuficiencia respiratoria y fallo multiorganico); por ejemplo, en el estudio de Connors,
solo el 8-11% tenian fallo cardiaco. (50) En el estudio PAC-Man también fue pequeno el porcentaje de pacientes
que presentaba ICA (51). Tanto en un analisis de estudios pequenos no aleatorizados en pacientes criticos como
en una revisién de la base de datos Cochrane no se observé una evolucién desfavorable, concluyendo que el uso
del catéter no mejora ni perjudica los puntos finales de mortalidad o dias de internacién en pacientes criticos
internados. (52,53,54) El estudio ESCAPE, realizado en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomaética grave a
pesar de las terapias recomendadas y FEy del VI < 30%), se aleatoriz6 el manejo hemodinamico guiado por SG o
por criterios clinicos, y no se observaron diferencias en el punto final primario de sobrevida y reinternaciéon a 6
meses. Este estudio incluy6 a pacientes claramente “congestivos”, en los cuales no es necesario un SG para guiar
la terapéutica, y no se incluyeron los que presentaban shock cardiogénico ni aquellos en quienes los inotrépicos
y la monitorizacion hemodinamica se consideraban indispensables. (55) Es probable que —como consecuencia de
estos estudios— su utilizacién haya disminuido, como lo muestra un registro que evidencié una disminucién del
75% de su uso en pacientes con IAM complicado con SC entre los anos 2000 y 2014. (56)

En los altimos anos se han realizado estudios focalizados en el uso y beneficios del catéter de SG en el SC. Un
papel importante ha tenido la nueva definicién de SC de la SCAI. (57) La evidencia actual muestra los beneficios
de la utilizacién del catéter de arteria pulmonar (CAP) en el SC, incluso en términos de mortalidad hospitalaria.
Aun antes de esta nueva definicién se observé una tendencia a menor mortalidad. (58) En estudios de registros
nacionales de admisiones y readmisiones, se analizaron pacientes internados por shock, de principal etiologia
cardiogénica. Luego de ajustar por todas las variables, el grupo de SG mostré menor mortalidad intrahospitala-
ria, menor tasa de readmisién, mayor asistencia ventricular y trasplante cardiaco, sin diferencias en sangrado,
complicaciones tromboembélicas y terapia de reemplazo renal. (59,60) También se observé que el CAP se asoci6
a menor mortalidad intrahospitalaria en todos los estadios de shock, siendo mas determinante en los estadios D
y E de la clasificacién SCAI y en aquellos pacientes con monitorizacién completa (y no con datos parciales) (61)
En la misma linea de analisis de registros multicéntricos de paciente con ICA y SC, se evidenci6 que la utilizacién
temprana de SG (< 6 h) se asocié con menor mortalidad hospitalaria vs. su utilizacién tardia (> 48 h). (62) En
un reciente estudio multicéntrico se observé una mayor supervivencia hospitalaria en 2500 pacientes con SC
monitorizados con catéter de SG. (63)

En el paciente en SC, la utilizacién del catéter de SG es 1til para la determinacién del perfil hemodinamico
del SC, del compromiso ventricular derecho, izquierdo o biventricular. Resulta importante para guiar una terapia
ajustada del soporte hemodinamico de farmacos vasoactivos y de las terapias de asistencia circulatoria mecanica
(ACM) para el destete de ellos. (9)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico en estadios C-D-E. | B
— Se recomienda el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para establecer el perfil hemodi- 1 C
namico.
— Se debe considerar el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para la monitorizacién y ajuste lla C
del tratamiento con farmacos vasoactivos.
— Se puede considerar el uso de catéter de SG en el shock cardiogénico para monitorizar el destete Ilb C

de farmacos vasoactivos
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4.5 Funcién renal

Aproximadamente un tercio de los pacientes con SC desarrollan insuficiencia renal aguda (IRA) en su evolucion.
(64) La combinacion de SG con IRA presenta un peor escenario clinico y un peor prondstico; su aparicién es un
factor predictivo importante de mayor mortalidad hospitalaria. (65,66) La lesién renal aguda se caracteriza por
una disminucién abrupta de la tasa de filtraciéon glomerular, de la produccién de orina o de ambas. Se produce
fundamentalmente por hipoperfusion renal, pero también la nefrotoxicidad (drogas, contraste) puede tener
un papel importante. (67) Para su diagnédstico se utilizan preferentemente los criterios KDIGO (68) (Tabla 3),
que combinan la alteracién de las cifras de creatinina sérica y el deterioro del ritmo diurético. También pueden
usarse los criterios RIFLE y AKIN. (69,70) La elevacion ya sea de la creatinina sérica como de la oliguria son
marcadores independientes de mal pronéstico. La oliguria con un valor de corte menor de 0,3 mL/kg/h fue un
predictor independiente més preciso de mortalidad a 90 dias que el de 0,5 mL/kg/h. (64)

Son imprescindibles una monitorizacién estricta de la diuresis horaria con sonda vesical y un dosaje seriado
de parametros especificos de lesién renal. (71)

La IRA es una complicacién grave y, por lo tanto, el diagnéstico temprano resulta fundamental para su tra-
tamiento. El tratamiento tanto del SC como de la IRA depende del tiempo: cuanto mas persisten, mayor es la
probabilidad de desarrollar danos organicos irreversibles. El aumento de los marcadores bioquimicos clasicos de
IRA, como la creatinina sérica, no es evidente hasta que la funcién renal esta seriamente danada. No se eleva por
encima de 2,0 mg/dL hasta que el filtrado glomerular haya descendido a 40 mL/min/1,73 m? (o el 50% del basal).
La cistatina C aumenta entre las 12 y 24 horas y es comparable como marcador a la creatinina. (64,67) Se han
descripto varios marcadores tempranos de IRA. Uno de los mas estudiados es la lipocalina asociada a gelatinasa
de neutréfilos (NGAL), que esta estrechamente asociada con la IRA. La expresion de NGAL en orina y suero
aumenta significativamente en la IRA. En particular, el nivel de NGAL en orina esta estrechamente asociado
con la gravedad de la lesién renal y podria detectarse a partir de las 4 horas de la lesién. (72,73) El diagnéstico
temprano con nuevos biomarcadores de IRA podria prevenir o revertir el proceso antes del aumento de la crea-
tinina sérica y la insuficiencia renal sintomatica. (66,73) De esta manera, la introduccion en la practica clinica
de biomarcadores de lesion renal puede ser un paso importante, ya que su aumento en plasma es mas rapido
que los marcadores habituales. Aunque no han proporcionado hasta ahora ninguna informacién de pronéstico
adicional, predecir la IRA antes de que ocurra realmente puede influir en las decisiones terapéuticas, ya que
una intervencion proactiva mas temprana podria evitar su aparicion y, por lo tanto, un peor pronéstico en el SC

Cuando el paciente retine los criterios habituales de terapia de reemplazo renal, esta debe efectuarse lo mas
tempranamente posible, dada la intolerancia hemodinamica que puede tener en el SC. De todas formas, el mo-
mento de inicio continta siendo ampliamente debatido, pero debe considerarse en la etapa 2 de la lesién renal
(KDIGO) o cuando cambios potencialmente mortales en el equilibrio de liquidos, electrolitos y acido-base preci-
piten la necesidad de dialisis. (74,75) La hemodidlisis intermitente no deberia utilizarse por su mala tolerancia
en el paciente inestable. Se prefiere el uso de hemofiltracion veno-venosa continua como técnica de eleccién. La
terapia de reemplazo renal en el contexto de SC se asocia a mayor mortalidad, probablemente porque la lesion
renal refleja el deterioro hemodinamico generado por el SC. (76,77,78)

Tabla 3. Criterios KDIGO

Estadio Creatinina sérica Diuresis
1 1,5-1,9 veces la basal menor de 0,5 ml/kg/h durante 6-12 horas
o

aumento de creatinina mayor de 0,3 mg/dL

2 2-2,9 veces la basal menor de 0,5 ml/kg/h durante mas de 12 horas
3 mayor de 3 veces la basal Menor de 0,3 ml/kg/h durante méas de 24 horas
o o
aumento de creatinina mayor de 0,4 mg/dL anuria durante mas de 12 horas
(o}
inicio de TRR

TRR: terapia de reemplazo renal
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Recomendaciones

Clase de Nivel de

recomendaciéon evidencia
— Se recomienda la medicion rutinaria de pardmetros de funcién renal. 1 B
— Se recomienda la colocacion de sonda vesical y control horario de la diuresis. 1 C
— Se debe considerar terapia de reemplazo renal en IRA. lla B
— Se puede considerar terapia de reemplazo renal temprano (estadio Il KDIGO) 1lb B
— Se pueden considerar los nuevos biomarcadores de funcion renal. 1]} C
— Se puede considerar hemofiltracién veno-venosa continua como técnica de eleccion. b C

4.6 Funcion hepatica

E1 SC puede llevar a la disfuncién organica multiple y el higado no es la excepcién. Se ha descripto entre un 10
y un 50% de compromiso de la funcién hepatica y se asocia con un aumento de la mortalidad. (71,79,80) El dano
hepatico es una combinacién de reduccién del GC con congestion; sin embargo, el mecanismo fisiopatogénico
mas importante es la hipoperfusién sistémica. (25,71,81)

La hipoperfusién generada por el bajo gasto produce hepatitis isquémica, que se acompana de una elevacién
de la alanina aminotransferasa sérica, aspartato aminotransferasa y lactato deshidrogenasa. (25,71,82,83) La
hepatopatia congestiva se observa en pacientes con PVC alta, principalmente en el SC por disfuncién del VD.
Se acompana de altos niveles de bilirrubina directa, gamma-glutamil transferasa y fosfatasa alcalina. (26) El
fallo hepatico agudo se acompana de la disminucion de la sintesis de factores de la coagulacién manifestada por
un aumento del tiempo de protrombina (25,71,84), y de encefalopatia, que puede ser dificil de distinguir de la
confusion o alteracién del estado mental debida a la hipotension o hipoxia del SC. Ademas, la sedoanalgesia que
requieren los pacientes intubados impide su valoracion.

El dano organico se manifiesta con elevacién marcada de los parametros de funcién hepatica (a diferencia
del dano crénico). (25) Las aminotransferasas alcanzan su punto maximo 1 a 3 dias después del inicio del SC y
se normalizan entre los 7 y 10 dias. Las transaminasas se pueden relacionar con peor prondstico y mayor mor-
talidad hospitalaria. (71,79) En pacientes en SC, un aumento de la alanina aminotransferasa > 20% en 24 horas
se asoci6 de forma independiente con la mortalidad a los 90 dias. (79) La hipoalbuminemia se ha relacionado
independientemente con un aumento de la mortalidad. (85) La glucemia al ingreso tiene importancia prondstica
en el SC. La mortalidad es mayor entre los pacientes con hiperglucemia o hipoglucemia grave. (32)

Entre los estudios complementarios, la ecografia puede ser de utilidad para valorar la congestion hepatica. (71)

No existe una terapia especifica para la lesién hepatica. Su tratamiento consiste en optimizar la hemodinamia
del paciente para mejorar la perfusion. La disfuncién hepatica se controla principalmente mediante medidas de
apoyo y correccion de la coagulacion. (86)

Recomendaciones

Clase de Nivel de

recomendacion evidencia
— Se debe considerar la medicién rutinaria de parametros de funcion hepatica. lla B
— Se puede considerar la realizacion de ecografia hepatica, la colocacion de sonda vesical y el control b C

horario de la diuresis.
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5. TRATAMIENTO: GENERALIDADES

5.1 Manejo del volumen

La optimizacion del retorno venoso a través de la administracion de liquidos es el tratamiento prescripto con mas
frecuencia en el paciente critico con inestabilidad hemodinamica, por lo que es necesario contar con herramientas
que permitan monitorizar estos parametros con el fin de establecer diagnésticos y terapéuticas adecuados. El
retorno venoso es uno de los principales determinantes de la precarga y, por lo tanto, de la descarga sistdlica. (1-3)

La determinacion clinica del volumen intravascular puede ser extremadamente dificil en pacientes criticos.
La medicion de la PVC no ha mostrado ser buen predictor de respuesta a fluidos ni a balance negativo en un
grupo heterogéneo de pacientes con shock, por lo que debemos ser muy cuidadosos al basarnos solo en ella para
guiar estrategias terapéuticas en el shock cardiogénico. (4-7) Varios estudios han mostrado que alrededor de la
mitad de los pacientes inestables son respondedores a una prueba de fluidos, aunque también es cierto que la
PVC basal se encontraba en parametros normales en la mayoria de ellos, y es dificil de predecir la respuesta al
aporte de liquidos a partir de estos valores de PVC. (3,6,7) Los pacientes con PVC baja tienen mayor tendencia
a responder al aporte de fluidos. (8) Los valores extremos, tanto altos como bajos, son los mas fiables a la hora
de adoptar conductas terapéuticas. La monitorizacién hemodindmica de la PVC proporciona informacién valio-
sa que facilita la toma de decisiones, pero debemos entender que un solo tipo de monitorizacién no siempre es
suficiente para efectuar un manejo 6ptimo de la precarga. (4,6).

Como no existe un valor de PVC que garantice una adecuada descarga sistdlica, se utiliza la terapia guiada
por objetivos para determinar el estado de perfusion de los tejidos. (1,4) La fluidoterapia guiada por metas es la
mejor opcién para el paciente critico comparada con la terapia hidrica liberal, debido a que se cuenta con gran
numero de estrategias para la valoracién de la respuesta al volumen. Las metas pueden determinarse segin
variables estaticas, que son aquellas que refieren un valor directo o indirecto de precarga del paciente en una
sola medicion (presién venosa central, presion de enclavamiento de la arteria pulmonar, volumen telediastélico
ventricular, etc.) y las variables dinamicas que utilizan el ciclo respiratorio para evaluar la respuesta a las modi-
ficaciones de precarga. (4) Actualmente se recomiendan los cambios dindmicos de las variables derivadas de la
forma de onda arterial. Poseen un muy buen valor predictivo positivo para determinar la capacidad de respuesta
ala fluidoterapia en pacientes criticos con una precisién mayor que la de los indices estaticos tradicionales. (7,9)
Ademas pueden ser evaluadas de forma rutinaria. Esta técnica, sin embargo, se limita a pacientes que reciben
ventilacion controlada, sin respiracion espontanea y en ritmo sinusal. Incluye la evaluacién de variabilidad
de la presién del pulso (VPP), la variacién de la presion sistélica (VPS) y la variabilidad del volumen sistélico
(VVS). (7,9) También puede medirse la variacion del flujo aértico y colapso o distensibilidad de la vena cava por
ecografia Doppler. (4,9-11)

Con el advenimiento de las mediciones hemodinamicas invasivas se evidenci6 que el perfil clasico de SC, “frioy
himedo” con un indice cardiaco (IC) bajo, resistencias vasculares sistémicas (RVS) elevadas y una W incrementada,
es el fenotipo mas frecuente. (8) Sin embargo, una tercera parte de los pacientes en SC presentan otros patrones
hemodinamicos: SC euvolémico con IC bajo, RVS altas y W normal o baja y el SC mixto con IC normal o bajo, RVS
disminuidas y W alta. (12-14) El tratamiento con fluidos dependera del perfil clinico-hemodinamico inicial. (15)

En el caso del paciente con sobrecarga hidrica, los diuréticos de asa por via intravenosa, como la furosemida,
estan recomendados con el objetivo de reducir la congestién, y la dosis en el bolo inicial dependera de si el paciente
se encontraba en tratamiento con diuréticos orales previamente a su ingreso, debiendo administrar una dosis una
a dos veces mayor que la previa. El tratamiento mediante infusién continua es una opcién a la administracién
en bolo, debiendo ser considerada en el paciente individual. (16)

Entre un 13 y 28% de los pacientes con SC desarrollan una lesion renal aguda y hasta el 20% necesita trata-
miento renal sustitutivo, pues presenta mayor mortalidad y mayor riesgo de dialisis a largo plazo. (12) El uso de
ultrafiltracién o hemodialisis se encuentra indicado en el contexto de resistencia diurética y congestion refractaria,
considerandose uno u otro método o la conjuncién de ambos de acuerdo con los parametros de diuresis, funciéon
renal y del control del medio interno. (15,17)
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendaciéon evidencia
— Se recomienda la valoracion de la precarga y su optimizacion para obtener una descarga sistélica 1 C
adecuada.
— Se recomienda el uso de diuréticos de asa por via intravenosa, con el objetivo de reducir la con- | C
gestion.
— Se debe considerar el uso de pardmetros dinamicos (VPP, VPS, VVS) para evaluar la dependencia lla B
de la precarga y guiar la terapéutica con liquidos en pacientes en ARM sin esfuerzo respiratorio
espontaneo y en ritmo sinusal.
— Se debe considerar el levantamiento pasivo de piernas para identificar a los pacientes respondedores lla B
a volumen.
— Se debe considerar la terapia renal sustitutiva en pacientes con congestion refractaria que no lla B
respondan al tratamiento escalonado diurético.
— Se debe considerar la ultrafiltracion en pacientes con sobrecarga de volumen refractaria al trata- lla C
miento e insuficiencia renal aguda.
— Se puede considerar el uso de parametros estaticos (PVC, W, o area de fin de diastole del VI) para b C

evaluar dependencia de precarga y guiar la terapéutica con fluidos.

5.2 FArmacos vasoactivos

5.2.1 Diuréticos

En el tratamiento del paciente con shock cardiogénico es fundamental la optimizacién de las presiones de lle-
nado, con la finalidad de mejorar la hemodinamia. El SC se relaciona mas a menudo con un patrén “htiimedo y
congestivo”.

Aunque no existen ensayos clinicos de diuréticos en el shock cardiogénico, en presencia de hipervolemia,
estos farmacos constituyen la piedra angular para disminuir las presiones de llenado elevadas y aliviar el edema
pulmonar y periférico. Los diuréticos aumentan la secrecion renal de agua y sal y estdn indicados para el trata-
miento de la sobrecarga de fluidos y la congestién en la gran mayoria de estos pacientes. Recordemos que la lesion
renal aguda puede ser una complicacién comun del shock cardiogénico, que da como resultado una resistencia a
los diuréticos y una mayor necesidad de terapia de reemplazo renal. En caso de hipotensién con signos claros de
congestion se deben hacer esfuerzos para restaurar la perfusion adecuada de los rifiones. (18)

En los pacientes que se presenten con signos de congestion pulmonar o periférica, después de conseguir una
presion arterial sist6lica adecuada, se iniciara tratamiento con diuréticos de asa. Si estos resultaran ineficaces,
se podra considerar la combinacién con otro tipo de diuréticos o incluso la ultrafiltracion. En presencia de insu-
ficiencia renal, se efectuara la hemodiélisis. (19)

La furosemida es un diurético de asa con la funcién de bloquear el transportador de cloruro de sodio-potasio
aumentando la excreciéon urinaria de sodio (Na*) y cloro. También aumenta de forma aguda la capacitancia
venosa sistémica, disminuyendo las presiones de llenado del ventriculo izquierdo independientemente de su
efecto diurético. (20) La via de administracién debe ser la intravenosa, puesto que la biodisponibilidad oral de
furosemida se puede reducir notablemente debido a la presencia de congestién en estos pacientes. La dosis en
bolo inicial dependera de si el paciente estaba recibiendo diuréticos orales previamente a su ingreso. De ser asi,
se administrara una dosis una a dos veces mayor que la previa. En caso contrario se administrara una dosis
inicial en bolo de 20-40 mg. Las dosis siguientes se podran definir sobre la base de la respuesta natriurética,
que podra ser evaluada a través del ritmo diurético o de una muestra aislada de orina, evaluando el contenido
de sodio en orina de 50 a 70 mEq/L. La diuresis se debera monitorizar en forma horaria a través de una sonda
vesical. Ademas, se debera evaluar el estado hemodinamico del paciente, teniendo en cuenta la necesidad de
ajustar el soporte inotrépico en caso de hipotension arterial. (15,21) La administraciéon de furosemida en infu-
sién continua es una opcién al tratamiento en bolo, y se considerara de acuerdo con el criterio médico. En los
casos donde fracase el tratamiento intravenoso (IV) inicial, se puede optar por un nuevo bolo IV duplicando la
dosis inicial; si la respuesta diurética sigue siendo inadecuada, se sugiere continuar con bloqueo secuencial de la
nefrona mediante diuréticos que actiien en sus distintas porciones. (15,22)
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La aparicién de resistencia a los diuréticos es comtn en pacientes que se presentan con insuficiencia cardiaca
avanzada. En el SC es consecuencia del bajo gasto cardiaco, la baja presion de perfusion renal y el dano renal
agudo. También puede estar relacionado con la disminucién en la eficacia de los diuréticos de asa debido a la
dosificaciéon multiple (fenémeno de frenado). A veces, esto se puede superar aumentando la dosis o la frecuencia
de aplicacién del farmaco. (20) Si la respuesta sigue siendo insuficiente (p. €j., una diuresis < 100 mL/h con la
dosis doble de diuréticos del asa), se puede considerar la administracién de otra clase de diuréticos que actien
en diferentes zonas, como tiacidas, metolazona o acetazolamida. Esta combinacién precisa la vigilancia estrecha
de los electrolitos séricos y la funcién renal. (23,24)

Debemos tener en cuenta que, en el paciente que se presenta con SC, la lesién renal aguda, como la de otros
6rganos, es una complicacion frecuente debido su la hipotensién y la congestién evidente,; por tal motivo se
deben realizar esfuerzos para restaurar una perfusién renal adecuada. Una evaluacién clinica cuidadosa del
estado hemodinamico, valorando la congestion (estertores pulmonares, distension venosa yugular y edema de
las extremidades inferiores), la perfusién periférica (presién del pulso estrecha y extremidades frias) y el estado
pulmonar (presencia de taquipnea, hipoxia y necesidad de oxigeno suplementario) sera imperativo efectuar,
antes de iniciar una estrategia terapéutica efectiva, ya sea con diuréticos (shock e hipervolemia) o con el aporte
de liquidos (shock con disminucién de las presiones de llenado). (25)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la administracion de diuréticos del asa (furosemida) en el SC que presenta sobrecarga | C
de volumen o presiones de llenado aumentadas.
— Se recomienda la via de administracion IV 1
— Se debe considerar la combinacién de diuréticos en caso de congestion que no responda adecua- lla
damente a dosis incrementadas de furosemida.
— Se debe considerar la ultrafiltracién en pacientes con congestién refractarios al tratamiento diurético. lla C

5.2.2 Inotrdpicos y vasopresores

Dentro del arsenal terapéutico para el manejo del SC, los agentes inotrépicos y los vasopresores contintian siendo
herramientas terapéuticas fundamentales para mejorar la perfusion tisular, antes de usar farmacos vasoactivos
a través de un gasto cardiaco y presion arterial adecuados. (26) Los farmacos vasoactivos se indican en pacientes
con adecuada precarga. El papel de los inotrépicos en el manejo de diversas situaciones clinicas, incluyendo in-
suficiencia cardiaca avanzada, shock de distintas etiologias y pacientes criticos, ha sido revisado recientemente
en otro documento de la Sociedad Argentina de Cardiologia. (27) Esto farmacos aumentan la contractilidad mio-
cardica y el gasto cardiaco, con reduccion de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo y, de esta manera,
mejoran la perfusion tisular. (26,28,29) Sin embargo, gran parte lo consiguen a expensas de un mayor consumo
miocérdico de oxigeno (VO,) y no estan exentos de la posibilidad de efectos adversos como taquicardia refleja,
isquemia miocérdica y proarritmia, lo que —junto al desarrollo de taquifilaxia— reduce su eficacia clinica. (27)

La necesidad de emplear farmacos vasoactivos, su nimero y las dosis maximas utilizadas estan independien-
temente asociados con la mortalidad a corto plazo. (26,30,31) Sin embargo, este dato probablemente sea influen-
ciado por la gravedad del cuadro que motiva su uso. Por ello, los inotrépicos contintian siendo una terapia de
inicio esencial para mejorar la perfusion tisular (principal objetivo terapéutico); (32) y debieran utilizarse cuando
existan signos de hipoperfusién sistémica (con signos de congestion o sin ellos) y por periodos cortos de tiempo
hasta recuperar al paciente del cuadro hemodindmico grave que motivé su uso. (32,33) La terapia con inotrépicos
debe individualizarse en funcién del patrén clinico-hemodindmico del paciente y las caracteristicas de la droga,
contemplando no solo sus beneficios sino también sus efectos colaterales. En ocasiones suele ser conveniente la
combinacién de drogas para generar sinergismo farmacolégico y disminucion de efectos deletéreos. (27)

Existen diferencias en los efectos farmacoldgicas de los inotrépicos y vasopresores (Tabla 4).

La adrenalina es la catecolamina por antonomasia. Agonista alfa 1, beta 1, 2y 3. Sus acciones son dependientes
de la dosis. Aumenta el GC, la fc, las RVS, RVP, todo ello a expensas de un aumento del consumo miocardico de
oxigeno. Produce frecuentes efectos adversos como hiperlactacidemia, hiperglucemia, taquicardia y arritmias.
(34) En dosis altas puede producir vasoconstricciéon grave con disminucién de la circulacién esplicnica y agra-
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Tabla 4. Caracteristicas farmacoldgicas de inotropicos y vasopresores

Medicacion Dosis de infusion Union al receptor Efectos Efectos
habitual hemodinamicos colaterales
B1 p2 Dopamina
Vasopresores/inotropicos
Norepinefrina 0,05-0,4 ug/kg/min . ++ + - TMRVS, TGC Hipertensién, necro
sis de piel por

extravasacion,
isquemia digital,
arritmias

Vasopresina 0,02-0,04 U/min Estimula receptores V1 en el musculo liso TRVS, Hipertension,

vascular «<RVP isqguemia miocardica

(vasoespasmo),
isquemia piel,
arritmias

Epinefrina 0,01- 0,5 pg/kg/min TIPS o+ - TMGC, MRVS  Hipertension,
necrosis de piel por
extravasacion,
isquemia digital,
taquicardia isquemia
miocardica, arritmias

Inodilatadores

Dobutamina 2,5-20 pg/kg/min + o+ ++ - M™MGC, IRVS Taquicardia,

isquemia miocardica,
arritmias supra y
ventriculares
Milrinona 0,125-0,75 pg/kg/min Inhibidor de fosfodiesterasa 3 TGC, YRVS, LRVP  Hipotensién, arritmia
ventricular,
acumulacion de
droga en fallo renal,
isquemia miocardica
Levosimendan 0,05-0,2 pg/kg/min  Sensibilizador del miofilamento de Ca2+, TGC, JRVS, Hipotension,
inhibidor de fosfodiesterasa 3 JRVP taquicardia

GC: gasto cardiaco; RVS: resistencia vascular sistémica; RVP: resistencia vascular pulmonar

vamiento de la perfusion periférica con mayor acidosis. (35) En un reciente metanaélisis, la epinefrina se asocié
a un riesgo tres veces mayor de muerte hospitalaria, por lo cual no se recomienda su uso en el SC. (36) Podria
considerarse en casos muy seleccionados. (37)

La dopamina es una catecolamina enddgena, actiia sobre receptores dopaminéngicos, alfa y beta. Su
efecto es dependiente de la dosis. En dosis inotrépicas aumenta el GC, la fc y la PAM, también a expensas de un
aumento del VO, miocardico. En dosis altas (superiores a 10 ug/kg/min) presenta efecto vasoconstrictor con au-
mento de las RVS y RVP. Son frecuentes los efectos adversos, como taquicardia, arritmias y en ocasiones isquemia.
(26,33,38,39,40) La dopamina fue comparada con la noradrenalina en el estudio SOAP II (Sepsis Occurrence in
Acutely Il Patients II), realizado sobre diferentes tipos de shock (incluido el cardiogénico) y en el metanalisis
PRISMA, que incluyé solo pacientes en SC; en ambos se demostré un mayor efecto proarritmico e incremento
de la mortalidad en el grupo dopamina. (41,42) Esta probado que no previene ni mejora la lesién renal. (43)

La dobutamina es un farmaco simpaticomimético con accién agonista beta, que genera efecto inotrépico y
cronotrépico positivo. Aumenta el GC, la fc y el VO, miocérdico. Tiene accién vasodilatadora pulmonar y dismi-
nuye las RVS, y constituye una buena opcién terapéutica siempre y cuando no exista hipotension grave. Es uno
de los inotrépicos que mas taquicardia genera y es arritmogénica. (27,44)
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La milrinona acttia a través de la inhibicién de la enzima fosfodiesterasa III, evitando la degradaciéon del
adenosin monofosfato ciclico (AMPc) y aumentando asi la disponibilidad de calcio intracelular. Es inotrépico y
vasodilatador: aumenta el GC, disminuye la PAM, la W y las RVP y sistémicas. Los efectos sobre la fc y el VO,
miocardico son modestos. Produce efectos vasodilatadores sistémicos, pulmonares y coronarios; puede reducir
la poscarga del VD y hacer descender las presiones y resistencias pulmonares. La accion vasodilatadora sisté-
mica puede requerir apoyo vasoconstrictor. (27). A diferencia de las catecolaminas, su mecanismo de accién no
involucra al receptor beta, lo cual lo hace preferible en pacientes con SC que se inestabilizan bajo efectos de
betabloqueantes. (27,45,46)

Ellevosimendan es un agente sensibilizador del calcio a las proteinas contractiles. Se fija al dominio N-terminal
de la troponina C, estabilizandola y aumentando su afinidad por el calcio sin incrementar su concentracién. Este
cambio conformacional (unién Ca-troponina C) acelera la formacién y el niimero de enlaces entre la miosina y la
actina, aumentando la contractilidad sin alterar la relajacién ventricular ni aumentar el consumo miocardico de
oxigeno. También produce apertura de los canales de potasio sensibles al adenosin trifosfato en el musculo liso
generando vasodilatacion a nivel sistémico y pulmonar pudiendo generar hipotensién. Aumenta el GC, el flujo
coronario, renal, y es leve su efecto sobre la fc. Reduce significativamente las RVS, RVP y la W. Presenta acciones
cardioprotectoras, antiapoptdéticas y antiinflamatorias. (27,47,48,49,50) La duracion de su accién es prolongada,
lo que le permite tener efecto hasta 7-9 dias. No se recomienda usar bolo por el riesgo de hipotension. (48). En
contraste con las catecolaminas, el levosimendan no ejerce su mecanismo de acciéon por medio del receptor adre-
nérgico beta; por ello, puede ser empleado como terapia en pacientes tratados con betabloqueantes para lograr
un efecto més rapido sin requerir la suspensién de estos. (33,51,52) No suele considerarse farmaco de primera
eleccion en el SC de instalacién aguda, debido a que sus efectos vasodilatadores asociados a su larga vida media
pueden ser contraproducentes en la evoluciéon inmediata del paciente con SC.

La noradrenalina es una catecolamina con efectos agonistas alfa y beta-adrenérgicos. Es un potente vasopre-
sor y, a diferencia de la dobutamina, dopamina y epinefrina, posee la capacidad de mejorar el gasto cardiaco sin
aumentar significativamente la fc y de este modo reduce la demanda miocardica de oxigeno con menor probabi-
lidad de generar isquemia miocardica subsecuente. (27,34). Actta principalmente a través de estimulacién alfa-
adrenérgica aumentando la PAM, RVS y RVP con menor efecto sobre el GC. Tiene efecto vasoconstrictor renal
y visceral. Pero no es de primera eleccion y su uso esté restringido a los pacientes con shock cardiogénico que no
responden al tratamiento inotrépico, con la finalidad de restaurar la presién arterial y 1a perfusién periférica. (26)

La vasopresina es un potente agente vasoconstrictor no simpaticomimético que actiia a través de receptores
especificos en el endotelio vascular aumentando la RVS y la PAM, pero no afecta la resistencia vascular pulmonar
y presenta menor efecto en la circulacién coronaria y cerebral. No tiene efecto inotrépico ni proarritmico. (53) Se
puede utilizar en el SC que se presenta con vasodilatacion refractaria a altas dosis de noradrenalina para mejorar
la PAM. (54) El desarrollo de hipotensién genera grave hipoperfusién tisular asociada a acidosis metabélica, lo
cual limita la eficacia de las catecolaminas. La vasopresina mantiene su efecto vasopresor en este contexto, por
lo que podria ser considerado como terapia de salvataje. (26,54)

No hay unanimidad en la recomendacién de algin inotrépico en particular. A pesar de la escasa evidencia
de alta calidad disponible sobre el uso de inotrépicos en SC, (18,22,55,56,57,58,59,60,61) la mayoria de las guias
nacionales e internacionales consideran como medicacién de primera linea para el manejo del SC a la dobuta-
mina. (27) El levosimendan y la milrinona son preferibles en pacientes bajo tratamiento con betabloqueantes.

Considerando como parametro inicial la PAM, cuando es mayor de 65 mm Hg puede utilizarse dobutamina
o inodilatadores (como el levosimendan o la milrinona) que, a menudo, requieren la administracién conjunta de
un vasoconstrictor. Si la PAM es menor de 65 mm Hg, se aconseja iniciar tratamiento con vasopresores como
noradrenalina asociada o no con inotrépicos (preferentemente dobutamina) o milrinona. En caso de necesitar-
se vasopresores, la recomendacién es noradrenalina por sobre dopamina. (27). La vasopresina se reserva para
aquellos casos de hipotensién grave y sostenida, con el propésito de elevar la PAM y la presién de perfusion
coronaria (Figura 8).



Shock cardiogénico 33

4 3\
Shock cardiogénico
Bajo gasto cardiaco
. J
| 4
4 A
Presion arterial media =
65mm Hg
Si N | ~  No
v v
[ Inidar dobutamina. |
Iniciar norepinefrina ‘ Considerar milrinona o
) \__ Levosimendin
, ;
4 N\ d N\ r 3\
Baio sl cailings .| Presén arteriadl media= Presion arterial media =
Jo & "| 65 mm Hgpersstente 65 mm Hg
\ J . / - e
Si | Jsi Lsi
r N ¢ N e N
Adicionar dobutamina o . 5 - sl
mils Considerar vasopresina Adicionar norepinefrina
\. J \ / - /

Fig. 8. Algoritmo de uso de inotrépicos en el shock cardiogénico
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5.2.3 Vasodilatadores
La hipotensién arterial es un componente habitual del estado de shock y, de hecho, muchas de las definiciones
propuestas la incluyen entre sus criterios diagndsticos. (62-65)

Los beneficios teéricos de la vasodilatacién en este tipo de shock serian disminuir la vasoconstriccién que
altera la perfusion organica y disminuir la poscarga del ventriculo izquierdo, a expensas de la caida de la presién
arterial sistémica. Sin embargo, cuando la PAM se encuentra en valores por debajo de 60-65 mm Hg, se pierde
la capacidad de autorregulacion arterial y el flujo se vuelve directamente dependiente de la PA, lo cual lleva a
una disminucion de la perfusién tisular. Ademas, la hipotensién conlleva una disminucién de la presion arterial
diastolica con lo cual se afecta el gradiente de perfusion coronaria que depende de dicha presién diastélica, y su
disminucién conduce a lesion subendocardica. La presion arterial diastélica se ve particularmente comprometida
con la utilizacién de este tipo de farmacos. (66)

Los vasodilatadores en el shock cardiogénico estan contraindicados, debido a que se profundiza la hipotensién
arterial con sus consecuencias en la perfusion tisular y coronaria.

La chance de utilizar vasodilatadores en el inicio del shock cardiogénico puro o en el sindrome de bajo volumen
minuto con bajo gasto cardiaco y muy altas resistencias periféricas, no ha sido evaluado y actualmente no se
recomienda, a excepcién de los farmacos inodilatadores. (37,67) Este concepto se utiliza porque habitualmente
el inicio del shock cardiogénico cursa con vasoconstriccion. (68)

Un escenario especial es el fallo del VD, donde la vasodilatacion pulmonar selectiva con é6xido nitrico es
beneficiosa, sobre todo ante la sobrecarga de presién en el VD y resistencias vasculares pulmonares elevadas.

Recomendaciones

Clase de Nivel de
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— No se recomiendan los farmacos vasodilatadores en el shock cardiogénico. ]} C

5.3 Balén de contrapulsacion

El bal6n de contrapulsacién intraadrtico (BCIA) constituye el dispositivo de asistencia circulatoria mecanica méas
ampliamente utilizado en el shock cardiogénico, tanto dentro como fuera de la cardiopatia isquémica. Asi se lo
consideraba hasta la publicacién de los estudios SHOCK II Trial, sobre la base de estudios previos, pequenos
y/o retrospectivos, como una Recomendacion de Clase 1. (63,69) Después de la falta de beneficio observada en
los citados estudios, el papel del BCIA en el SC fue cuestionado. Existen diversas publicaciones que analizan el
tema, entre ellas nuestro Consenso de Inotrépicos y Asistencia Circulatoria, que le otorga un espacio importan-
te al analisis del balén dentro y fuera del SC, pero en el presente nos limitamos a discutir solo el uso en el SC.
(27,70,71,72)

E1 BCIA puede utilizarse en el SC principalmente por fallo izquierdo, de etiologia isquémica, ante la falta
de respuesta al empleo de volumen y 2 inotrépicos en dosis maximas, sea como paso intermedio a una forma de
asistencia mas compleja (membrana de oxigenacion extracorpoérea venoarterial, ECMO V-A) o como tratamiento
final en Instituciones que no cuenten con dichas formas de asistencias o chances de traslado del paciente. (72,73)

El SC dentro del escenario de las complicaciones mecénicas del infarto (IAM) es otro papel atn preservado
para el uso del dispositivo, en su paso previo a la resolucién quirdargica del caso. (74)

La tormenta eléctrica de una arritmia ventricular refractaria a toda forma de tratamiento farmacoldgico
y/o eléctrico debe ser tratada con el uso del BCIA, habiendo escasas pero ciertas evidencias tanto en pacientes
coronarios como no coronarios. (75)

En el posoperatorio de cirugia cardiaca, tanto en la dificultad (o imposibilidad) de salida de circulacién extra-
corpdrea como en el SC manifiesto en el periodo posoperatorio, el balén debe utilizarse dentro de un esquema
organizado (y especialmente dependiente del tiempo) de medidas terapéuticas tras el fracaso de los farmacos
vasoactivos. (27,76)
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— Se recomienda el BCIA en la salida dificultosa de circulacion extracorpérea, que no responde a 1 C
farmacos inotrépicos.
— Se debe considerar el BCIA en el shock cardiogénico en el contexto de complicaciones mecanicas lla B
del infarto.
— Se debe considerar el BCIA en la tormenta eléctrica refractaria a farmacos. lla
— Se debe considerar el BCIA en el shock cardiogénico posoperatorio tras el uso de farmacos ino- lla
tropicos que no logran estabilizar al paciente.
— Se debe considerar en SC posteriores a IAM, refractarios al manejo inicial con inotrépicos como lla C

primer dispositivo de ACM.

5.4 Asistencia ventricular

La asistencia circulatoria mecanica (ACM) es el reemplazo parcial o total de la funcién cardiocirculatoria del
paciente a través de dispositivos. Del total de los infartos complicados con SC, hay entre un 15y 25% que podrian
sobrevivir con la ACM, si se implanta el dispositivo adecuado, y en tiempo éptimo. (77) Existen diversos tipos
de clasificaciones, segiin la duracién (a corto, mediano y largo plazo) y el tipo de ventriculo asistido (ventriculo
derecho, izquierdo o biventricular). En este Consenso vamos a desarrollar las asistencias agudas (temporarias, a
corto plazo, con duracién estimada de hasta 14 dias), cuyo implante es habitualmente percutaneo. El objetivo de
este tipo de ACM es lograr la estabilidad hemodinamica de pacientes que cursan un SC refractario, permitiendo
la perfusion de los érganos, para prevenir y/o mejorar el fallo multiorganico. En algunos casos se puede utilizar
de manera preventiva, como soporte de procedimientos de alto riesgo (angioplastia de tronco no protegido,
angioplastia primaria en infarto agudo de miocardio Killip y Kimball D, trombectomia pulmonar, ablacién de
arritmias, implante de valvula percutanea). Este tipo de ACM permitira ademas cierto reposo miocardico, ya que
reducira la necesidad de inotrépicos y/o vasopresores. Es importante entender que la ACM es un soporte, como
puente a la recuperacién miocardica, al trasplante cardiaco, a la decision (por ejemplo, en situaciones criticas
como el implante en paro cardiorrespiratorio, para luego definir la conducta por seguir), o —en algunos paises—
como puente a una ACM de mayor duraciéon (“puente al puente”). (78) Entre los dispositivos de ACM de corta
duracién se incluyen el balon de contrapulsacién intraadrtico (BCIA), la membrana de oxigenacion extracorpérea
(ECMO), el Impella® y el TandemHeart® (Tabla 5). Todos ellos son de implante percutaneo, aunque existe el
Levitronix Centrimag®, que es un dispositivo temporario de implante quirargico.

Para el tratamiento integral del paciente con SC es fundamental contar con un equipo multidisciplinario
(“shock team”), que permita su desarrollo exitoso, basado en el diagnéstico temprano, el tratamiento de la
causa, la estadificacién y estabilizaciéon tempranas y el manejo de los eventuales fallos organicos. Los “shock
teams” reducen la mortalidad en el SC y se asociaron, ademas, a menor tiempo de revascularizacién del infarto
y mayor porcentaje de implante de asistencias ventriculares. (79) Para ello es fundamental que existan centros
de referencia de alta complejidad (con posibilidad de asistencia ventricular y trasplante cardiaco las 24 horas
del dia), con alto volumen de pacientes, protocolos definidos y estandarizacién de procesos. Si el paciente con SC
concurre a un centro de menor complejidad, serd importante detectarlo tempranamente en estadio A o B de la
clasificacién de SCAI, y considerar el traslado a centro de mayor complejidad, para eventual asistencia. (80) Como
no existe evidencia aleatorizada con respecto al tiempo 6ptimo de implante de asistencia ventricular, el equipo
multidisciplinario tendra también un papel fundamental. El concepto es asistir lo mas temprano posible, para
mejorar los resultados. Distintos registros demostraron que la asistencia en estadios mas avanzados se asocié a
menor probabilidad de sobrevida. Por lo tanto, el prondstico del paciente esta en parte determinado por el tiempo
de inicio de la asistencia. (81) Los dispositivos de ACM se implantan en el SC refractario, es decir, en estadio D
de la clasificacién de SCAI, cuando el paciente se encuentra con dos farmacos inotrépicos en dosis intermedias.
Sin embargo, es en los estadios B y C cuando debe realizarse una evaluacién hemodindmica exhaustiva para
considerar la eventual indicacién del dispositivo de ACM. (82)

En el caso del SC secundario a infarto agudo de miocardio se podria considerar el implante previo a la re-
vascularizacién, ya que se asocia a menor tamano del infarto. Puntualmente el Impella previo a la angioplastia
se asocié a menor mortalidad a 30 dias. (83) El impacto de la ECMO en este escenario no es tan claro, ya que
aumenta la poscarga y el consumo de oxigeno.
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Independientemente del tipo de ACM, en caso de canulaciéon percutanea deberia utilizarse el ultrasonido
cuando estuviera disponible, para facilitar el implante y evitar complicaciones. Una vez que el paciente se en-
cuentra asistido, los vasopresores e inotréopicos deben reducirse a la minima dosis posible, mientras mejoran
el acido lactico y los fallos orgéanicos para lograr el “reposo miocardico”, y favorecer la recuperacion. Todos los
pacientes deben permanecer adecuadamente anticoagulados, con monitorizacién estricta del rango terapéutico.
(84) Se debe realizar un ecocardiograma diario para evaluar eventual distensién ventricular, funcién biventri-
cular, presencia de trombos y apertura valvular adrtica. Esta informacion es til para guiar la terapia y prevenir
complicaciones de la ACM. Cuando el dispositivo se implanta en extremidades, debe realizarse una evaluacion
neuroldgica diaria, asi como la perfusién de los miembros en busca de isquemia.

Tipos de asistencia circulatoria mecanica aguda

Los dispositivos de ACM aguda disponibles son el BCIA, la ECMO veno-arterial (V-A), el Impella, el TandemHeart
y el Levitronix Centrimag (Tabla 5). La indicacién de cada uno de ellos varia segan la disponibilidad, la etiologia
del SC, la gravedad de presentacidn, la presencia de insuficiencia respiratoria refractaria, el paro cardiorrespi-
ratorio, la afeccion del ventriculo derecho, izquierdo o biventricular, las caracteristicas basales del paciente y la
evolucion esperada de este (puente a recuperacion, a la decisién, al trasplante o a una ACM de mayor duracion).
(85) En pacientes con disfuncion ventricular izquierda aislada, el BCIA o el Impella 2.5 pueden ser suficientes y
son de primera linea, si bien aportan asistencia parcial. (80). El TandemHeart es otra opcién valida, con la ventaja
de aportar asistencia completa. Dicho dispositivo aporta flujo continuo, radial, con asistencia paracorpérea. El
sistema esta compuesto por una canula de influjo que se ubica en la auricula izquierda con colocacién por puncién
transeptal, una cinula de retorno y una bomba centrifuga capaz de generar un flujo de 4 a 5 litros/minuto, lo que
permite reducir la precarga del ventriculo izquierdo, pero sin mostrar beneficios en mortalidad. (86) Mas alla de
la variedad de dispositivos, el BCIA continia siendo la asistencia de mayor utilizaciéon en el SC. El mecanismo
de accién consiste en el desplazamiento de volimenes secundario al inflado diastélico y desinflado presistélico,
a través de lo cual se incrementa la presion diastélica adrtica elevando el flujo coronario y reduciendo la poscar-

Tabla 5. Cuadro de tipos de dispositivos percutaneos de asistencia ventricular para shock cardiogénico

Dispositivo Ventriculo Tipo de Flujo Tamano de Sitio de Mecanismo Descomopre- Descompre-

asistido bomba canula insercion sion del VI sion del VD
ECMO-VA Biventricular ~ Centrifuga Hasta 7 Um Arterial: Vena VD a Aorta No Si
14-21 French femoral/

\/enoso: arteria

17-21 French  femoral o

central

BCIA Izquierdo Neumatica 0,5-1L/m 7,9 French Arteria Aorta Si No
femoral

Impella Izquierdo Flujo axial 2,5 U/m 12 French Arteria VI a aorta Si No
3,5 L/m 14 French femoral

5L/m 21 French

Tandem Heart  Izquierdo Centriifuga 4 Um 21 French Vena Al a Aorta Si No

al ingreso femoral

15-17 French Arteria

retorno femoral
Impella RP Derecho Flujo axial 4 Um 22 French Vena AD a No Si
femoral arteria
pulmonar
Protek Duo Derecho Centrifuga 4 Um 29 French Vena Ad a No Si
yugular arteria
pulmonar

AD: auricula derecha, Al: auricula izquierda, Art: arteria, BCIA: balon de contrapulsacion intraaortico, ECMO V-A: membrana de oxigenacion extracorpérea
venoarterial, F: French, VD: ventriculo derecho, VI: ventriculo izquierdo.
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ga, lo que implica la reduccién del trabajo cardiaco y del consumo de oxigeno miocardico logrando incrementar
el gasto cardiaco entre 0,5 y 1 litro/minuto. Sin embargo, no ha demostrado reducir la mortalidad a 30 dias, y
tampoco se recomienda de rutina. (87) El Impella, por su parte, es una microbomba de flujo axial montada en el
extremo de un catéter intravascular que impulsa sangre continuamente desde el ventriculo izquierdo hacia la
aorta ascendente, constituyendo una asistencia en serie y paracorpérea. Puede considerarse en el SC secundario
a infarto agudo de miocardio, previo a la revascularizacion, ya que ha demostrado ser méas beneficioso cuando
se indica tempranamente, reduciendo la mortalidad. (88) De todas maneras, su utilizacién en el SC de otras
etiologias no tiene un beneficio tan claro.

Cuando el BCIA o el Impella no son suficientes, se puede realizar una asistencia completa con el implante de
la ECMO. Este dispositivo esta compuesto basicamente por una bomba centrifuga no oclusiva que aporta flujo
continuo y asistencia completa, un oxigenador de membrana y una consola para su manejo. En su forma veno-
arterial permite la asistencia tanto respiratoria como hemodinamica, y puede implantarse de manera percutanea
(habitualmente canula aferente en vena femoral, y de retorno en arteria femoral), o menos frecuentemente qui-
rurgica central (auricula derecha y aorta ascendente). (89) La ECMO V-A es recurso de primera linea en el SC
acompanado de una hipoxemia grave refractaria, o si el paciente intercurre con un paro cardiaco. La canulacién
percutanea y la asistencia completa inmediata durante la reanimacién cardiopulmonar permiten la asistencia
del paciente hasta que se corrige la causa del SC, manteniendo la perfusion de los 6rganos. Para el implante en
paro cardiaco es importante considerar que sea presenciado, con reanimacién adecuada desde el inicio y de causa
cardiaca (habitualmente con ritmo inicial desfibrilable), y siempre que se pueda colocar al paciente en ACM antes
de los 60 minutos del inicio del paro. En el shock cardiogénico de pacientes adultos asistidos con ECMO V-A, la
sobrevida es del 59%, mientras que en paro cardiaco es del 30%. (90)

En los casos de disfuncién biventricular, la ECMO V-A también resulta un dispositivo atil. Sin embargo, al
aumentar, la poscarga del ventriculo izquierdo puede no permitir la apertura de la valvula aértica, generando la
necesidad de realizar técnicas de “venteo” o descompresién. Para ello es de gran utilidad el BCIA o el Impella,
que impresiona mejorar el prondstico de estos pacientes. (91) Si no existe una insuficiencia respiratoria grave, se
puede alternativamente realizar una asistencia biventricular con bombas centrifugas bilaterales (TandemHeart,
Levitronix Centrimag) o bombas axiales bilaterales (Impella derecho e izquierdo). Cuando el compromiso es
solo del ventriculo derecho, se puede recurrir a dispositivos percutaneos como el Impella RP®, o el ProtekDuo®.
(77) El Impella RP es una microbomba de flujo axial desarrollada para asistencia del ventriculo derecho, que se
implanta en vena femoral, con ubicaciéon en auricula derecha, y con extremo distal en arteria pulmonar, capaz
de generar 4 L/min. Por su parte, el ProtekDuo es una bomba centrifuga continua extracorpérea que puede
aportar hasta 4,5 L/min. Se introduce la canula de 29 F por vena yugular interna, succionando desde auricula
derecha y retornando el flujo en arteria pulmonar. La ECMO V-A es otra opcién valida, principalmente cuando
existe ademas un compromiso respiratorio, ya que permite la oxigenacion extracorpérea, disminuye la precarga
del ventriculo derecho y sin aumentar su postcarga del. En los casos de asistencia mayor de 7 dias se puede
considerar el Centrimag® derecho.

La mayoria de los dispositivos de ACM agudos son de implante percutaneo, a excepcioén del Impella 5.0® y el
Centrimag. El sistema de soporte agudo Centrimag® (Thoratec Corporation, Pleasanton, CA, Estados Unidos)
estd compuesto por una bomba centrifuga de implante quirtargico capaz de generar hasta 10 L/m, una consola de
control y las canulas que conectan al paciente. Es un dispositivo de flujo continuo, radial, cuyo rotor se encuentra
levitado magnéticamente, generando menor hemdlisis, que puede utilizarse para apoyo izquierdo, derecho y bi-
ventricular. El implante requiere una esternotomia mediana y bomba de circulacién extracorpérea. Esta indicado
como puente al trasplante cardiaco o a una asistencia de mayor duracién, cuando no existe una recuperacion, y
se estima una asistencia superior a los 7 dias (puede emplearse en entre 30 y 90 dias).

Destete de la asistencia circulatoria mecénica

El ecocardiograma diario permitira, ademaés, detectar signos de mejora en la funcién ventricular y los distin-
tos 6rganos, para iniciar el destete. Los signos de recuperacion del ventriculo izquierdo que deben buscarse son:
mejoria hemodindmica con bajo flujo de ACM, presencia de pulsatilidad, integral velocidad-tiempo del jet aértico
< 12 cm, FEy > 25% y pico de velocidad sistdlica del anillo mitral lateral > 6 cm/s. (92) Para la prueba de destete
debe reducirse gradualmente el flujo de la ACM, evaluando dichos parametros y la estabilidad hemodinamica.
La anticoagulacién debe ser adecuada, ya que el bajo flujo en el momento del destete puede predisponer a la
trombosis. Si el paciente no tolera la prueba de destete, se recomienda volver al flujo previo de ACM y revaluar
a las 24-48 horas nuevamente.

Ante la prolongacion de la asistencia, debido a una falta de recuperacién del paciente, y/o presencia de com-
plicaciones asociadas durante la asistencia que cambian las opciones de puente consideradas inicialmente, debe
involucrarse al Comité de Etica y a la familia para definir la futilidad, y eventual discontinuacién de la ACM.
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(continuacion)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

Centrimag

— Se debe considerar su uso en fallo ventricular izquierdo, derecho o biventricular como puente al lla C
trasplante cardiaco o a una asistencia de mayor duraciéon (en caso de encontrarse disponible),
cuando no existe recuperacion, y se estima una asistencia superior a los 7 dias.

Asistencia de ventriculo derecho

— Se debe considerar la ECMO V-A en pacientes con SC refractario y fallo ventricular derecho aislado. lla

— Se puede considerar el Impella RP o el TandemHeart derecho para el fallo agudo del ventriculo b B
derecho, en caso de contar con la disponibilidad.

— Se puede considerar el implante de Centrimag derecho ante el fallo ventricular derecho con SC, b C
cuando no existe recuperacion en los primeros 7 dias.

Asistencia biventricular

— Se debe considerar ECMO V-A, bombas centrifugas bilaterales (TandemHeart, Levitronix Centrimag), lla C
o bombas axiales bilaterales (Impella derecho e izquierdo).

Destete de asistencia circulatoria mecanica

— Se recomienda buscar signos de recuperacién del ventriculo izquierdo como: mejoria hemodinamica 1 C
con bajo flujo de ACM, presencia de pulsatilidad, integral velocidad-tiempo del jet aértico < 12 cm,
FEy > 25%, pico de velocidad sistélica del anillo mitral lateral > 6 cm/s.

— Se recomienda involucrar al Comité de Etica y a la familia para definir la futilidad, y eventual 1 C
discontinuacién de la ACM ante la prolongacion de la asistencia, con falta de recuperacion en
paciente no candidato para el trasplante cardiaco, y/o ante nuevas complicaciones que cambian
las opciones de puente consideradas inicialmente.

— Se debe considerar la monitorizacion diaria en busca de signos de mejora en la funcién ventricular lla B

y los distintos 6rganos, para iniciar el destete.

5.5 Manejo respiratorio

Los pacientes en SC habitualmente tienen insuficiencia respiratoria como consecuencia del shock. Por lo comin
es una insuficiencia respiratoria de tipo I (hipoxémica). Se presenta con hipoxemia por alteracién de la relaciéon
ventilacion/perfusién (V/Q) a causa de edema pulmonar. En un intento de compensacion se produce taquipnea
para aumentar el volumen minuto ventilatorio, por lo cual la hipoxemia suele acompanarse de normocapnia o
hipocapnia. Puede haber hipercapnia cuando evolucione con fatiga muscular o en los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. Las guias recomiendan utilizar oxigeno complementario cuando la saturacion de
oxigeno en sangre es inferior a 90%. (93) La suplementacion con oxigeno en pacientes que no son hipoéxicos (sa-
turaciones de oxigeno > 90%) no se asocia con beneficios clinicos y, por lo tanto, no se recomienda. (94,95) Para
poder lograr estos objetivos, estos pacientes van a necesitar habitualmente ventilacién mecanica no invasiva y,
sobre todo, ventilacién mecanica invasiva (ARM). (96) La incidencia de insuficiencia respiratoria y la necesidad
de ventilacién con presién prositiva en registros y ensayos sobre SCoscila entre el 50 y el 88%. (62,97)

Estos pacientes requieren ventilacion con presién positiva debido a su estado de conciencia, al aumento del
trabajo respiratorio con el consecuente aumento del consumo de O,. La intubacién orotraqueal y la ARM per-
miten reducir el trabajo de los musculos respiratorios, disminuir el shunt intrapulmonar, mejorar la “complian-
ce” (distensibilidad) pulmonar y favorecer el reclutamiento alveolar. Se logra asi un menor consumo de oxigeno
y aumenta su oferta en una situacion critica como el SC.

Existen varios mecanismos que contribuyen a la insuficiencia respiratoria en el SC. El factor dominante es el
desarrollo de disfuncién sistélica y diastélica del VI (ventriculo izquierdo) que conduce a un aumento de la presién
telediastolica del VI, congestion de los capilares pulmonares y aumento de la presién hidrostatica alveolar con
el consiguiente edema pulmonar cardiogénico. Este exceso de liquido intersticial y alveolar reduce significativa-
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mente el intercambio de gases, crea un desajuste entre la ventilacién y la perfusién, perjudica la ventilaciéon y
aumenta el trabajo respiratorio, lo que en tltima instancia deriva en hipoxemia y a veces en hipercapnia. (98,99)
La respuesta inflamatoria concurrente puede cambiar la permeabilidad de la membrana vascular y contribuir
atn mas al desarrollo de edema alveolar. Ademaés, los procesos de enfermedades agudas como la acidosis lactica
y la lesién renal aguda pueden provocar un empeoramiento de la hemodinamia. La lesion renal aguda asociada
con la retencion de liquidos puede afectar atin mas el intercambio de gases. El aumento compensatorio del im-
pulso respiratorio en respuesta a la hipoxia, la hipercapnia y/o la acidosis metabdlica puede redirigir mucho mas
el gasto cardiaco hacia los musculos respiratorios. (100) La hipoxia resultante perpettia la isquemia miocardica
y la hipoperfusién tisular e inicia un ciclo hipdxico-isquémico perjudicial, que se manifiesta como hipotensién,
acidosis, disminucién del contenido de oxigeno venoso central e insuficiencia multiorganica.

Las interacciones cardiopulmonares estan mediadas por cambios en la presion media de las vias respiratorias
durante la ventilacion con presién positiva, aunque la mayoria de los estudios han limitado su analisis hemo-
dindmico a los efectos de la presion positiva en la espiraciéon (PEEP). La evidencia contemporanea sugiere que
los pacientes con funcién sistélica del ventriculo izquierdo deteriorada pueden beneficiarse de la PEEP, ya que
aumentaria el gasto cardiaco al aumentar la concentracién arterial de oxigeno, la contractilidad miocardica y
la optimizacién de la precarga. (101) La ventilacién con presién positiva tiene diferentes efectos en el VI y el
ventriculo derecho (VD). Disminuye la poscarga del VI, aumenta la poscarga del VD y disminuye la precarga
tanto del VI como del VD. (101,102) También mejora la mecanica miocardica del VI al disminuir la tension de
la pared y modular la poscarga con cambios en la presion intratoracica, en relacién con los lechos vasculares
extratoracicos (cabeza, extremidades) en un mecanismo similar al observado en la intratoracica. Sin embargo, los
efectos netos dependen de las presiones de llenado absolutas y relativas del VI y del VD, asi como de la funcién
del VD y la presencia asociada de cambios en el radio septal y de la pared libre que median la interdependencia
ventricular. (103,104)

Las interacciones de la ventilacién con presion positiva y la hemodinamia en el SC se han descripto en peque-
nos estudios clinicos. Grace y cols. describieron el efecto de la PEEP en 21 pacientes con disfuncién aguda del
VI sobre la presion de enclavamiento capilar pulmonar (W). (104) Descubrieron que el uso de PEEP aumentaba
el gasto cardiaco en pacientes con presiones de llenado altas, particularmente si la W era > 19 Mm Hg. Es de
destacar que también se ha sugerido que una PEEP mas alta resulta beneficiosa en pacientes con SC sometidos
a soporte mecanico con un balén de contrapulsacion intraaértico (BCIA) como lo describe Kontoyannis, quien
demostré que —con PEEP de 10 cm H,0 ademés de un BCIA- hubo un aumento en el indice cardiaco de 3,2 +
0,45 L/min/m? a 3,6 = 0,66 L/min/m? (p = 0,025) y disminucién de la W de 20,6 = 5 mm Hg a 16,1 = 4,4 mm
Hg (p = 0,025) en una pequena serie no aleatoria de 28 pacientes con SC. (105) Se ha demostrado que la PEEP
mejora el flujo hacia adelante al disminuir el reflujo mitral en pacientes con insuficiencia mitral (IM) funcional
y degenerativa crénica. (106) Un tnico estudio (n = 50) que utiliz6 niveles altos de PEEP (20 cm H,O) demostré
mejoras significativas en longitud de coaptacion durante la reparacion percutéanea de la valvula mitral de borde
a borde, en comparacién con niveles de PEEP de 3 y 10 cm H,O. Si bien este estudio se realizé para evaluar
especificamente el éxito técnico de la reparaciéon percutdnea mitral (como criterio de valoracién principal), los
niveles elevados de PEEP disminuyeron el flujo regurgitante y mejoraron el gasto cardiaco, (106) lo que sugiere
que la PEEP puede beneficiar a los pacientes con SC e IM grave. Estos hallazgos se correlacionan con otros
estudios con ventilacion con presién positiva no invasiva como estrategia para mejorar la insuficiencia mitral y
la mecanica miocardica. (107)

La interaccién de ventilacién con presién positiva en pacientes con disfuncién sistélica del VI/VD en SC
resalta la importancia de la identificacién temprana y apropiada de pacientes con insuficiencia respiratoria que
complica el SC, dado que la aplicacién oportuna de ventilacién a presion positiva puede teéricamente ayudar a
mitigar el ciclo de hipoxia-isquemia, mejorar la oxigenacién del miocardio y de los tejidos, disminuye el trabajo
respiratorio y alivia las demandas metabdlicas mejorando asi los resultados generales. (108,109) Ademas, los
ajustes ventilatorios adaptados a la disfuncién dominante del VI o VD y a los estados dependientes de precarga/
poscarga pueden mejorar potencialmente la hemodinamia. (12)

Aunque no existe una base de evidencia especifica en SC, el tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) debe seguir las pautas generales de mejores précticas, con respecto a la ventilaciéon protectora pulmonar
(6 mL/kg de volumen tidal de peso corporal previsto en funcién de la altura). El modo ventilatorio para elegir
debe ser asistido controlado, ya sea por volumen o por presién, dependiendo de las caracteristicas del paciente y
de su estado hemodinamico. El paciente debe estar bajo efecto de sedoanalgesia. Todos los pacientes deben tener
por lo menos 5 cm de PEEP y aumentarla paulatinamente segin sus necesidades y su repercusion hemodina-
mica. Ventilar sin PEEP a los pacientes es un error frecuente en los diferentes tipos de shock y, sobre todo en
el cariogénico, debido a su repercusién sobre la precarga. Sin embargo, no mantener los alvéolos abiertos lleva
a una peor oxigenacién y a la necesidad de realizar maniobras de reclutamiento que tienen mayor repercusién
hemodinamica en estos pacientes sumamente inestables.
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la intubacion orotraqueal y ventilacion con presion positiva (ARM) en el SC. | C
— Se recomienda la sedoanalgesia en el paciente en ARM. | C
— Se recomienda el uso de PEEP de 5 cm en forma rutinaria o la PEEP necesaria en caso de edema | C
pulmonar.
— Se recomienda ventilaciéon “protectiva” con volumen tidal de 6 ml/kg de peso tedrico. 1
— Se puede considerar en todo paciente que ya presenté un fallo en la estrategia de destete de la b

ARM con los pardmetros de oxigenacién normales.

5.6 Traslado de paciente en shock cardiogénico

El correcto diagnéstico y tratamiento de pacientes que desarrollan SC refractario en centros de baja complejidad

resulta un verdadero desafio y muchas veces necesita la experiencia de equipos multidisciplinarios de atencién de

pacientes extremadamente criticos, no solo para su manejo, sino también para un adecuado y seguro traslado al
centro de referencia con disponibilidad de asistencia mecanica. Para ello se han creado equipos multidisciplinarios,
especializados en el transporte de pacientes criticos con SC con soporte de ECMO V-A, los que se denominan
equipos de “ECMO TEAM Moévil”. Estos deben contar con operatividad y disponibilidad a tiempo completo, los

365 dias del ano.

Trasladar estos pacientes a centros de mayor complejidad, sin el soporte de ECMO, conlleva una alta mor-
talidad, y desde el primer registro de ECMO mévil publicado por Bartlett en el ano 1977, (110) se observé que
la sobrevida durante el traslado en ECMO fue significativamente superior. El equipo de Palmer, en el Hospital
Universitario de Karolinska-Suecia, desarroll6 uno de los programas mas exitosos de ECMO mévil, con un re-
gistro de mas de mil pacientes hasta la actualidad y con una sobrevida durante el traslado superior al 95%. (111)

Cabe diferenciar los diferentes tipos de transporte en ECMO:

— Transporte en ECMO primario: cuando el paciente con SC que necesita ECMO se encuentra en un hospital
que no cuenta con dicha terapia (centro emisor) y requiere el equipo de ECMO Movil con experiencia para
canular e iniciar el soporte en el centro de origen y luego trasladar al paciente en ECMO con mayor estabilidad
y seguridad al centro de mayor complejidad donde continuara con la terapia (centro receptor). (112)

— Transporte en ECMO secundario: transporte de un paciente que ya esta con soporte de ECMO de un hospital
a otro que, ademas de asistencia circulatoria, cuente con programas de trasplante cardiaco o dispositivos de
asistencia ventricular de mediano o largo plazo. (112)

— Enel ano 2022, la Extracorporeal Life Support Organization actualizé sus guias para el transporte en ECMO
y, con la experiencia del efecto de la pandemia por COVID-19 sobre el agotamiento de la capacidad instalada,
incorporé el término “ECMO Movil terciario” como aquella situacion en la cual una institucién que posee un
paciente con necesidad de soporte en ECMO es asistido y conectado por un Equipo de ECMO Mévil de otra,
que a su vez traslada a ese paciente a una tercera institucion. (113)

En cuanto a la modalidad de traslado, la ELSO recomienda el medio terrestre con ambulancias de alta com-
plejidad en distancias no superiores a 400 km y el uso de medios aéreos (aviones o helicopteros) para distancias
superiores (méas de 600 km) o imposibilidad de traslado por via terrestre. Hay que considerar que los modos
aéreos de traslado en ECMO presentan algunas limitaciones como: altos costos, inclemencias climéticas, ruidos,
turbulencias y, segiin la aeronave que se va a utilizar, limites en el peso de carga y ntimero de tripulantes. A su
vez, en este tipo de transporte se debe planificar y coordinar en ambulancias de alta complejidad, los tramos de
traslado terrestre del hospital al aeropuerto y viceversa. (113,114)

El equipo de ECMO Moévil debe estar configurado al menos por 5 integrantes clave, con tareas previamente
determinadas, y alto entrenamiento. (112)

Lider del equipo: el intensivista y coordinador del grupo es quien recibe la llamada del centro emisor y realiza
el contacto con el especialista que esta atendiendo al paciente, coordina los materiales y la checklist y verifica
el estado del paciente antes de salir en su busca. Al llegar al centro emisor es quien revalta al paciente (estado
general, dosis de inotrépicos, hemodinamia, diuresis, fallos orgénicos, accesos venosos centrales y arteriales,
estrategia ventilatoria), asegurando su estabilidad durante el procedimiento.

Cardidlogo: acompana al lider en la evaluacién del llamado de solicitud de soporte con ECMO, definiendo
su indicacion, contacta con el especialista a cargo del paciente en el centro emisor, con el cual esta stand by al
teléfono ante cualquier evento significativo, y guiando el tratamiento del paciente. Colabora en asegurar la
estabilidad del paciente durante la canulacién y el ingreso en ECMO, debe estar capacitado en ecocardiografia
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Serecomienda la atencion de pacientes criticos con SC mediante un sistema en red, donde los cen- 1 C
tros de menor complejidad puedan activar rapidamente a centros con ECMO Mévil para el traslado
de pacientes con SC, ya que estos traslados requieren de una organizacion logistica compleja.

— Se recomienda el inicio del soporte con ECMO en centro de origen, antes del traslado hacia el | C
centro de mayor complejidad, es decir ECMO Movil.

— Se recomienda que los pacientes en soporte con ECMO V-A con indicacion de terapia de destino o | C
trasplante cardiaco, o que ya se encuentren en lista de trasplante, deben ser trasladados en ECMO
Movil a centros con disponibilidad de dichas terapias.

— Se recomienda activar a un equipo de ECMO Movil para pacientes con SC en estadio D-E |

— Se debe considerar una derivacién o canalizacion temprana de pacientes con SC en estadio B-C lla
hacia centros con asistencia circulatoria mecanica.

— Se recomienda el inicio de un programa de ECMO Movil cuando el equipo cuente con amplia | C
experiencia en el tratamiento de pacientes con SC y soporte con ECMO en su centro de referen-
cia, hayan sido entrenados en las diferentes etapas del trasporte y para dar respuesta a posibles
complicaciones, recomendando altamente el aprendizaje con escenarios de simulaciones.

— Se recomienda que el equipo de traslado de pacientes en SC con ECMO Mévil debe estar compuesto | B
por: un lider que puede ser médico intensivista especializado en ECMO; médico cardidlogo; médico
canulador: cirujano cardiovascular; perfusionista y enfermero.

— Se debe considerar la realizacién de un ecocardiograma al pie de cama para revaluar FEy y corro- lla C
borar si el paciente presenta o no apertura la valvula aértica, y asi reajustar vasoactivos y flujo del
ECMO, para evitar el sindrome de pérdida de pulsatilidad.

— Se debe considerar el ajuste de la estrategia ventilatoria. lla C

— Se recomienda que, si el paciente ya tiene un BCIA, dejarlo conectado durante la canulacién y 1 C
entrada en ECMO, y mantenerlo funcionando si el equipo cuenta con moévil de traslado con espacio
disponible para la consola de contrapulsacion.

— Se recomienda que los vehiculos destinados al transporte de estos pacientes dispongan de una 1 C
cabina amplia para camilla de traslado, diferentes dispositivos (consola de ECMO, respirador portatil,
monitor multiparamétrico, bombas de infusién, cardiodesfibrilador, tubos de oxigeno) y asientos
para al menos 3 integrantes del equipo.

— Se recomienda que el sistema eléctrico del vehiculo sea capaz de suministrar energia para la carga | C
de todos los dispositivos (monitor multiparamétrico, ventilador portatil, consola de ECMO, bombas
de infusion, desfibrilador), o en su defecto contar con equipamiento de baterfa UPS, para asegurar
la carga necesaria de todos los dispositivos.

— Se recomienda la utilizacion de checklist y procedimientos estandarizados. |

— Se recomienda que cada centro elabore protocolos de actuacion y de respuesta rapida ante im- |

previstos y complicaciones que pueden suceder durante la canulacién, soporte y traslado.

transesofagica y Doppler vascular para, de ser necesario, guiar una canulacién dificultosa mediante ecografia,
y debe acompanar en todo momento al paciente para resolver eventos cardiovasculares graves o complicaciones
del soporte que puedan suscitarse.

Cirujano cardiovascular: especialista entrenado en la canulacién tanto periférica como central de ECMO; es
el que decide los accesos que se van a utilizar al evaluar al paciente y la técnica de canulacién.

Perfusionista: técnico especializado con experiencia en perfusion, encargado de preparar y controlar materiales
antes de la salida y la checklist, purgar y conectar el circuito, asegurando el correcto funcionamiento de la bomba.
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Enfermero de cuidados criticos: es el encargado de administrar medicacién, monitorizar las bombas de infusién
y movilizar adecuadamente al paciente con especial control de las canulas.

El transporte primario en ECMO es el que reviste mayor complejidad, ya que presenta diferentes fases de
mucho riesgo y suelen ser mas prolongadas. (112)

Fase 1: Activacion del Equipo ECMO Moévil. Se inicia con el llamado desde el centro de origen, al tener un
paciente con SC refractario. Se debe presentar su estado clinico (habiendo descartado presencia de insuficiencia
aértica grave por ser contraindicacién de ECMO V-A).

El momento de decidir cuando llamar representa el mayor desafio para el cardiélogo intensivista, ya que
no debe ser ni muy anticipado, ni muy tardio. Se ha definido clasicamente el SC refractario cuando, luego de la
optimizacién de condiciones de precarga y poscarga mas el soporte con 2 fArmacos inotrépicos o vasopresores
en dosis maxima (es decir, dobutamina > 10 u/kg/min, noradrenalina > 0,5 uw/kg/min, milrinona > 0,75 u/kg/min,
adrenalina > 0,1 u/kg/min), persiste la hipoperfusion tisular, habitualmente en estadios I- II de la clasificacion
de INTERMACS, o en estadios D y E de la clasificacion SCAIL. El umbral de tiempo para la toma de decisién
es muy estrecho, ya que con valores entre 3 y 6 mmol/L o mg/dL de 4cido lactico el potencial de recuperacién y
sobrevida es alto, mientras que, con valores mas elevados, la sobrevida declina exponencialmente, mas aun si
existen fallos organicos establecidos, entre los cuales el fallo hepatico es el que se relaciona con peor pronéstico.
Por ello, se podria dar aviso y presentar el paciente al equipo de ECMO Movil en estadio C del SC, al existir la
posibilidad de un inminente y rapido deterioro.

No obstante, existen otras herramientas que nos ayudan a decidir qué pacientes potencialmente se beneficiaran
con el soporte con ECMO V-A, como el Score SAVE propuesto por la ELSO, en el cual se pondera etiologia del SC,
edad, peso, parametros cardiacos antes del soporte, como presién de pulso, presién diastdlica y antecedente de
paro cardiorrespiratorio (PCR); parametros respiratorios como presion pico, horas de ARM; parametros renales
como desarrollo de IRA, antecedente de insuficiencia renal, bicarbonato pre-ECMO < 15 mmol/dL; otros fallos
orgéanicos como el hepatico y el neurolégico. (115,116)

Fase 2: Preparacion y traslado del equipo. Tras aceptar el traslado, se activa al equipo, y se preparan todos
los materiales, definiendo en primer lugar un plan de soporte y la estrategia de canulacién, asi como los tipos
de canulas. Se revisa todo el material antes de la salida con la checklist, preparando méas de una unidad de cada
uno por potenciales complicaciones. Antes de partir se debe volver a contactar con el centro para actualizar el
estado del paciente

Fase 3: Revaluacion in situ. Al llegar, se debe evaluar el estado actual del paciente, accesos vasculares invasivos
que ya posee, accesos libres para la canulacién, dosis de farmacos vasoactivos, estrategia ventilatoria, gasome-
tria actualizada, diuresis, y estado neurolégico con control pupilar. Al confirmarse la indicacién, determinando
si se trata de un puente a la recuperacion, al trasplante o a la decisién definitiva, se inicia el procedimiento de
canulacién y el cebado del circuito.

Fase 4: Estabilizacién y preparacién para el transporte. Luego de entrar en ECMO, se debe tomar un tiempo
para estabilizar al paciente (Tabla 6). Resulta crucial reajustar las dosis inotrépicas junto al flujo del ECMO,
con el objetivo de disminuir lo maximo posible los vasoconstrictores, para reducir asi la poscarga ventricular,
tratando de asegurar la pulsatilidad. Para esto, se recomienda realizar ecocardiograma al pie de la cama para
corroborar si la valvula adrtica presenta o no apertura, y asi reajustar inotrépicos y flujo del ECMO ya que, si se
pierde la apertura de la valvula aértica, se desarrolla el sindrome de pérdida de pulsatilidad, el cual genera estasis
sanguinea con predisposicion de trombosis intracardiacas y en aorta ascendente, con aumento de distension y
de presiones de llenado del ventriculo izquierdo, pudiendo requerir alguna técnica de venteo ventricular, como
aumento de la dosis de inotrépicos, colocacion de BCIA, Impella®, o catéter de drenaje percutaneo transvalvu-
lar. Se debe optimizar el contenido arterial de oxigeno, con objetivo > 13 mL/dL. Al entrar en ECMO, la sangre
no solo se oxigena, sino también se descarboxila, por lo cual se recomienda que al entrar en ECMO se ajuste la
estrategia ventilatoria. Si no hay patologia respiratoria asociada se sugiere: ventilaciéon controlada por volumen
(VCV), volumen corriente (VT): 6-8 mL/kg, presion positiva al final de la espiracién (PEEP) < 10 y disminuir la
frecuencia respiratoria y Fio, segin gasometria, para evitar hiperoxia e hipocapnia. Es altamente recomendable
trasladar a estos pacientes en ECMO con blender, es decir, mezcla de oxigeno y aire comprimido. A su vez, la FiO,
de la membrana puede programarse entre 50 y 60%, de no tener un cuadro de hipoxemia asociado (edema agudo
de pulmén o neumonia), en los cuales se programara segin se requiera. Se deben preparar bombas de infusién
de inotrdpicos y sedoanalgesia y verificar adecuada monitorizacién para el traslado. Una vez ya posicionado el
paciente en la camilla de traslado, con estas medidas aseguradas, se inicia el traslado hacia la ambulancia.

Si el paciente presenta BCIA, se debe dejarlo conectado durante la canulacién y entrada en ECMO, tras lo
cual, si el equipo cuenta con mévil de traslado con espacio disponible para la consola de contrapulsacion, seria
recomendable trasladar al paciente con ambos soportes (ECMO + BCIA).

Fase 5: Transporte en ECMO desde el centro emisor al receptor. Se deben controlar las variables mencionadas
previamente durante todo el traslado, resolviendo complicaciones hemodinamicas del paciente o relacionadas
con el ECMO.
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Tabla 6. Objetivos para alcanzar en ECMO V-A

Parametros Tras entrar en ECMO centro emisor
TAM 65-75 mm Hg

IC >2,5 L/min/m?

FC 70-90 de preferencia ritmo sinusal
Pulsatilidad 15-20 mm Hg

PVC 8-10 mm Hg

P. Wedge 8-14 mm Hg

Lactato Descenso en las primeras horas, y luego <2 mOsm/L
SVO, >65%

Valvula aortica Apertura conservada

Diuresis >0.5 ml/kg/h

Contenido arterial de O, >13 ml/dL

Fase 6: Recepcion del paciente en centro receptor. Ubicar definitivamente al paciente en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, informando a todo el equipo sobre la condicién del paciente, su historial previo, estabilidad y los
eventos sucedidos durante el traslado.

Fase 7: Evaluacion del trasporte. Finalizado el traslado, el equipo debe reunirse y discutir sobre el proceder
del trasporte, repasar problemas ocurridos, detectar mejoras para realizar, asi como revisar, corregir y validar
el protocolo de transporte. (112)

5.7 Criterios de trasplante

El shock cardiogénico que no responde al tratamiento inicial conlleva hipoperfusion e hipoxia tisular sostenida,
cuya consecuencia es un sindrome de disfuncién multiorganica que lleva a la muerte. Estos pacientes que re-
quieren farmacos inotrépicos en dosis méaximas y/o soporte circulatorio mecénico deben ser considerados para
trasplante cardiaco. Se debe intentar la estabilizacién hemodinamica y evitar progresar a fallo multiorganico
previamente ya que, una vez instalada, no tiene buen prondstico. Actualmente se debe considerar el uso de los
dispositivos de asistencia circulatoria mecanica (ACM) temporaria en el SC refractario como una estrategia
“puente” al trasplante cardiaco. El BCIA junto al ECMO V-A son los dispositivos de corto plazo més utilizados
en nuestro medio. (117)

El trasplante cardiaco es una opcién valida en un grupo de pacientes en SC. (118,119,120) Los pacientes ele-
gibles son aquellos que tienen un SC no pasible de recuperaciéon (como en algunos casos de miocarditis o infarto
agudo de miocardio con chance de revascularizaciéon exitosa). La indicacién y adecuada seleccién del paciente
para el inicio de terapéuticas avanzadas, como la ACM y el posterior trasplante cardiaco (TC) es parte de un
proceso que requiere la determinacion de la gravedad del SC, reanimacién inmediata y evaluacion de los factores
de riesgo y comorbilidades.

Contraindican el trasplante: infeccion activa, enfermedad arterial periférica o cerebrovascular graves, hiper-
tensién pulmonar irreversible con tratamiento farmacolégico, cancer (se requiere la colaboracion de especialistas
en oncologia para estadificar a cada paciente en cuanto a su riesgo de recurrencia y prondstico), cirrosis hepéatica
avanzada, disfuncion renal irreversible (aclaramiento de creatinina 35 kg/m?), abuso de alcohol o drogas, e ines-
tabilidad psicolégica que compromete el adecuado seguimiento y régimen terapéutico intensivo. (15)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el transplante cardiaco en el SC en pacientes que requieren farmacos inotropicos 1 B

en dosis maximas y/o soporte circulatorio mecanico y que no sea pasible de recuperacion.
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6. MANEJO PARTICULAR EN DIFERENTES ENTIDADES

6.1 Deterioro grave de la funcion del ventriculo izquierdo (miocardiopatia dilatada no isquémica no
valvular)
El SC es la manifestaciéon més extrema de la insuficiencia cardiaca y, a diferencia del SC secundario a IAM, el
maés frecuentemente descripto, existe menos evidencia sobre la IC asociada a SC. Es una de las principales in-
dicaciones de ingreso en UCI; se describe que el SC asociado a fallo cardiaco ha superado al SC asociado a IAM,
(1) representando mas del 50% de los casos y es cada vez mas frecuente, con una tasa estimada de mortalidad
hospitalaria del 25%. (2) La prevalencia de las causas de shock no isquémicas no valvulares se estimaba en el
11-30% debida a progresion de IC crénica y 2% a miocarditis aguda.

El shock cardiogénico relacionado habitualmente se presenta con un cuadro de insuficiencia cardiaca des-
compensada y congestion seguido de hipoperfusién y finalmente hipotension arterial.

Etiologia y clasificacion
Actualmente es cada vez mayor el conocimiento sobre del SC y se han descripto subtipos heterogéneos que difie-
ren en sus caracteristicas clinicas y pronoéstico, lo que ha llevado, como hemos dicho, a caracterizar dos tipos: el
shock cardiogénico relacionado con IAM y el relacionado con fallo cardiaco no coronario (agudo o crénico). Otras
formas de clasificacion del SC incluyen: a) segin la cimara afectada: biventricular, predominantemente derecha,
o izquierda (aunque fueron utilizadas en estudios sobre SC relacionado con IAM, no tienen suficiente validacién
en insuficiencia cardiaca) y b) segin la expresion fenotipica: no congestiva, cardiorrenal o cardiometabdlica.
En el SC asociado a insuficiencia cardiaca cronica desempena un papel fundamental la activacién del eje
renina-angiotensina-aldosterona y el incremento de catecolaminas circulantes que inducen vasoconstriccion
y remodelado ventricular que generan un sustrato fenotipico diferente. (3) La insuficiencia cardiaca crénica
progresa a shock cuando el deterioro de la contractilidad es lo suficientemente grave para causar reduccion de
la presion arterial media (PAM) y el volumen minuto (VM).

Diagnéstico

El diagnéstico requiere un minucioso interrogatorio en el que se hara hincapié en el tiempo de instalacién de los
sintomas y en probables causas desencadenantes (como cuadros infecciosos, téxicos, alteraciones hormonales). El
examen fisico nos dara la primera aproximacion acerca del perfil hemodinamico, estimando presiones de llenado
y perfusion. El electrocardiograma (ECG) es un elemento que sirve para descartar un sindrome coronario agudo
(SCA), una arritmia, y puede mostrar signos de cardiopatia crénica (hipertrofia o agrandamiento de cavidades).
El laboratorio incluye el anélisis de rutina mas pruebas que descarten las probables causas (en nuestro medio,
no olvidar serologia para Chagas). Se debe solicitar la determinacién de acido lactico y deméas parametros de
hipoperfusion tisular.

El ecocardiograma es fundamental y aporta valiosa informacién sobre la fracciéon de eyeccion, alteraciones
estructurales, valvulopatias, etc., que incluso también nos orientaran sobre el tiempo probable de evolucion.

El implante de un catéter de arteria pulmonar (CAP) (p. €j., Swan-Ganz [SG]) nos permite identificar el
fenotipo hemodinamico y la respuesta hemodinamica y metabdlica. (2) En el registro del Grupo de trabajo sobre
shock cardiogénico, las tasas de mortalidad difirieron significativamente entre los grupos de uso de SG dentro de
la cohorte general y cada subcohorte de estadio SCAI; el grupo con evaluaciéon completa por CAP tuvo las tasas
de mortalidad hospitalaria mas bajas. (1)

La biopsia endomiocardica tendra fundamental relevancia ante la sospecha de miocarditis y en la miocardio-
patia dilatada inflamatoria (que se define por la presencia de células inflamatorias crénicas en asociacién con
dilatacion del ventriculo izquierdo y disminucion de la fraccion de eyeccion). La histologia y/o inmunocitoquimica
son, por lo tanto, necesarias para el diagnéstico, (4) pero la realizacion en un paciente inestable limitaria su uso
en el caso del paciente en shock.

Todas estas herramientas nos permiten identificar correctamente a los pacientes con insuficiencia cardiaca
crénica que se encuentran en SC (5) (Figura 9).

Abordaje terapéutico

El tratamiento via oral de la insuficiencia cardiaca se suspendera hasta la resolucién del shock. Deben ser trata-
dos en UCI con un equipo multidisciplinario. Actualmente las recomendaciones sugieren utilizar la clasificacion
segln la SCAI (Society for Cardiovascular Angiography and Intervention), que propone dividirlos segiin estadios,
desde el A (paciente con riesgo de SC) hasta el E (compromiso hemodinamico extremo) con el objetivo de adecuar
el tratamiento y las investigaciones futuras. Cada estadio de shock SCAI mas alto se asocié con una mortalidad
hospitalaria ajustada mas alta en comparacion con el estadio A de shock. (6) En la Figura 10 se presentan las
propuestas de tratamiento segin esta clasificacion.
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4[ Historial clinico y Valoracion clinica }

e |dentificacion de probable causa del SC asociado a fallo cardiaco
e Estadio de SC
e Estratificar prondstico

—[ ECG

e correlacién genotipo-fenotipo

e mejora la estratificacion pronoéstica (FA, sospecha del tiempo de evolucién y afeccién
miocérdica por fibrosis/edema: BCRIHH, bajo voltaje)

e indentificar arritmias que requieran tratamiento

e realizar al ingreso y durante el seguimiento

—[ Laboratorio }

e buscar diagnostico etiologico (TSH, CPK, serologias, test toxicoldgico, dosaje
vitaminas, alteraciones del medio interno)

e Estratificar prondstico (BNP/NT proBNP), anemia, fallo renal, reactantes de fase aguda,
acido lactico, EAB)

e seguimiento evolutivo

—( Ecocardiograma }

e diagndstico etioldgico

e estadificacion pronodstica (FEy, comproiso del VI, VD, biventricular, agrandamiento
auricular, IM, disfuncion diastolica)

e seguimiento tras inicio de tratamiento

N—

—[ Cateterismo de cavidades derechas }

e colocacion desde etapas tempranas de shock para identificacion del perfil hemodinamico
y valoracion de la respuesta al tratamiento

e mediciones cada 4-6 h segun el estado hemodinadmico

e en el caso de pacientes con SC considerados para trasplante cardiaco o

Fig. 9. Valoracion diagnostica

Manejo del shock cardiogénico asociado a fallo cardiaco izquierdo

Estadio A: terapia guiada + diuréticos, vasodilatadores
Estadio B: inotrépico/inodilatador, diuréticos

Estadio C: inotrépicos, vasopresores, BCIA o Impella 5.5¢
Estadio D: Impella 5.5, ECMO V-A, Levitronix Centrimag®.
Estadio E: ECMO V-A/ Levitronix Centrimag®.

Fig. 10. Manejo del shock cardiogénico asociado a fallo cardiaco izquierdo




Shock cardiogénico 51

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la administracién de agentes inotrépicos en el SC como terapia esencial de inicio | B
para mejorar la perfusion tisular de oxigeno.
— Se recomienda iniciar dobutamina en pacientes hipoperfundidos como primera linea con PAM | C
> 65 mm Hg.
— Se recomienda iniciar el tratamiento vasopresor con noradrenalina como primera eleccion en caso | C
de pacientes con hipotension grave (PAM < 65 mm Hg).
— Se recomienda el tratamiento con diuréticos del asa (furosemida) en pacientes con signos de | C
congestion.
— Se debe considerar el uso de milrinona o levosimendan en pacientes que hayan recibido betablo- lla C
queantes, y podrian preferirse en pacientes con hipertension pulmonar.
— Se debe considerar la terapia de reemplazo renal en pacientes refractarios. lla C

El abordaje terapéutico dependera de si se presentan signos de congestion o hipoperfusiéon, acompanados o
no de hipotension arterial.

— Pacientes congestivos: se iniciara tratamiento con diuréticos de asa en primer término, pudiéndose utilizar
combinacion de diuréticos. En estos pacientes, habitualmente crénicos, es frecuente que ya estén recibiendo
tratamiento diurético. En este caso se debe comenzar con el doble de la dosis habitual, siempre por via intra-
venosa (IV). En el caso de no responder al tratamiento, considerar terapia de reemplazo renal. En pacientes
con lesién renal aguda (IRA) con hipotensién esta recomendada la consideracién de terapia de reemplazo
renal temprana. (7-13)

— Pacientes hipoperfundidos: el sostén hemodinamico se realiza con inotrépicos, vasopresores o ambos. Se su-
giere el inicio de dobutamina en dosis de 2,5 ug/kg/min con una dosis de mantenimiento de 5 ug/kg/min para
evitar taquiarritmias. La milrinona se puede iniciar en dosis de 0,125 pug/kg/min con una dosis méaxima de
0,75 png/kg/min (ajustar a funcién renal). (13) El uso creciente de inotrépicos/vasopresores pueden empeorar
la taquicardia y la demanda miocardica de oxigeno, generar mayor carga arritmica, uso de soporte mecanicoy
las complicaciones relacionadas con este. Si el paciente estd hipotenso con PAM < 65 mm Hg, el tratamiento
inicial sera con vasopresores usando en primer término noradrenalina.

En los pacientes que no respondan al tratamiento o que presenten altas dosis de inotrépicos se debe conside-
rar el soporte con asistencia circulatoria mecéanica como puente a la recuperacion y en otros casos al trasplante,
debido a la gran mortalidad que presentan. Los dispositivos disponibles en nuestro medio son el BCIA, ECMO y
Levitronix Centrimag®. (13) Para definir el pronéstico, el registro INTERMACS (Interagency Registry for Me-
chanically Assisted Circulatory Support) clasifica 7 perfiles de riesgo y determina la urgencia de una asistencia
circulatoria mecénica en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada. Aunque en nuestro medio no se encuentre
disponible actualmente, en pacientes con cuadros avanzados que presenten fallo multiorganico INTERMACS
1), la Sociedad Internacional de Trasplante (2013) sugiere no considerar la asistencia mecénica de larga duraciéon
(clase III). Esto se debe a la alta mortalidad descripta en este perfil de pacientes; sin embargo, aunque el uso ha
disminuido, no se descarta en pacientes estrictamente seleccionados que no tengan disfuncién multiorganica
irreversible, infecciones sistémicas o contraindicaciones relativas para dispositivos durables.

Si bien se conoce que aproximadamente el 25-46% de los pacientes con diagnostico de miocardiopatia dilatada
podrian presentar mejorias sobre todo al no ser de causa isquémica, con cese de exposicién a la noxa, recibiendo
tratamiento adecuado, principalmente antirremodelado, este porcentaje no acompana a los pacientes con evo-
lucién mayor de tres meses o presentaciéon aguda con cuadros graves, como el shock cardiogénico; es menor la
tasa de pacientes con FEy recuperada o que sobrevivan a él.

6.2 Sindrome coronario agudo con supradesnivel del segmento ST

E1SC se presenta y complica en un 5-10% de los pacientes que sufren un IAM. (9,14) El sindrome coronario agudo
con supradesnivel del segmento ST (SCASST) es la causa mas frecuente de SC. Segin los registros argentinos,
tanto en el ReNa-SHOCK como en el ARGEN SHOCK, el 75% de los SC debido a SCA se presenta en los SCASST,
y constituye la principal causa de muerte en el IAM (54% y 60%, respectivamente). (15,16)
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Este cuadro clinico se genera como consecuencia de una alteracion en la funcién miocardica, la cual lleva a
una disminucién en el gasto cardiaco (GC), hipoperfusién tisular e hipoxia. (9) El fallo ventricular izquierdo por
lesion extensa del miocardio es el mecanismo principal de SC en el IAM. (17) Varios estudios de autopsia de-
muestran que, para que se desarrolle un SC, debe existir un compromiso superior al 40% de la masa miocardica.
(18) Ello es comtn en el infarto anterior extenso, pero puede suceder en mas pequenos cuando existen areas
cicatrizales previas.

En cuanto a su evolucién y prondstico, si bien ha habido mejoras y cambios en cuanto a la mortalidad in-
trahospitalaria en el SC, la mortalidad a 6 y 12 meses contintia siendo igual, de aproximadamente 50% en los
ultimos 20 anos. (17,19) En el caso de la evolucién a corto plazo, el riesgo de readmisién inmediata a 30 dias es
de aproximadamente 19%. Por lo general, el motivo mas frecuente es el desarrollo de insuficiencia cardiaca y
un nuevo episodio de IAM. (20)

Se debe realizar una evaluacion urgente de la funcién ventricular y valvular mediante ecocardiografia transto-
racica para descartar complicaciones mecanicas. El hallazgo de deterioro grave de la funcién ventricular, infarto
de ventriculo derecho, insuficiencia mitral aguda y otras complicaciones mecanicas tiene valor prondstico. (21-24)

El manejo del SC en el IAM es complejo. Partiendo del concepto de que la terapéutica esencial que tiene im-
pacto en la sobrevida es el restablecimiento rapido del flujo sanguineo en la arteria ocluida, una vez confirmado
el diagnéstico de SC por SCASST, el paciente debe ser reperfundido lo antes posible. (21)

El tratamiento del SC comprende dos grandes aspectos: por un lado, las medidas de estabilizacion y, por
otro, la pronta restauracion del flujo sobre la arteria responsable del infarto. El sostén vital es imprescindible,
pero no puede sustituir ni deberia retrasar la puesta en marcha de la revascularizacion. Si se encuentra en SC
estadio B, C o D, la conducta médica es estabilizar rdpidamente el cuadro de shock (con medidas acordes con
el estadio en que se encuentre) para que se realice la hemodinamia en las mejores condiciones posibles. Esto
implica el uso de vasopresores/inotrépicos, intubacién y asistencia respiratoria mecanica e incluso dispositivos
de asistencia circulatoria. (25)

El tratamiento con inotrépicos no esta estandarizado. La dobutamina ha sido postulada para el tratamiento
inicial para pacientes con gasto cardiaco bajo predominante, mientras que la norepinefrina puede ser més eficaz
y segura que la dopamina en pacientes en shock cardiogénico e hipotension critica. (26) Se puede considerar el
levosimendéan, especialmente para pacientes que reciben tratamiento con betabloqueantes. Los inhibidores de
la fosfodiesterasa III no estarian recomendados en el SCASST. En el registro ARGEN SHOCK 2 se utilizaron
farmacos inotrépicos o vasoactivos en el 98,2% (noradrenalina 86,6%, dopamina 20,5%, dobutamina 62,5% y
levosimendan 11,6%). (16)

La reperfusién coronaria es la terapéutica esencial en los pacientes que cursan con SC como consecuencia de
un IAM, algo que fue demostrado por el ya mencionado estudio SHOCK donde, si bien dentro de los primeros
30 dias no se evidencié una reduccién de la mortalidad entre los grupos sometidos a angioplastia transluminal
coronaria (ATC) vs. aquellos tratados médicamente, a los 6 meses esta reduccion si se volvio significativa (50,3%
vs. 63,1%). (27) La reperfusion debe realizarse mediante angioplastia primaria; si esto no es factible dentro de
los 120 minutos del diagnoéstico, se indicaran tromboliticos y posterior traslado a centro con posibilidad de he-
modinamia. (21). Si el paciente presenta SC, estd indicada la reperfusion con ATC primaria aun después de 12
horas de evolucion. (21)

En relacién con el paciente con SCASST y enfermedad significativa de multiples vasos, el estudio CULPRIT-
SHOCK (28) fue disenado para resolver si era conveniente efectuar la angioplastia de multiples vasos o la del
vaso responsable del SCASST en un mismo tiempo. Este trabajo aleatorizado, que incluyé 706 pacientes con
SC asociado a infarto (IAMCEST o IAMSEST), evidenci6 una clara superioridad de la estrategia que consistia
en tratar solo el vaso culpable con una reduccién del 9,5 % de la mortalidad o fallo renal con requerimiento de
dialisis a 30 dias. Cabe aclarar en el 17% de los pacientes del grupo de tratamiento del vaso culpable se terminé
realizando una revascularizacién de otros vasos durante la internacién. En el seguimiento realizado a un ano
no mostré diferencias en la mortalidad entre ambos grupos (50% grupo ATC a vaso culpable vs. 56,9% ATC
multivaso), pero si presentaron menor tasa de insuficiencia cardiaca y necesidad de revascularizacién aquellos
pacientes del grupo que recibieron revascularizaciéon multivaso. (28) El estudio KAMIR NIH analizé también el
efecto de la angioplastia del vaso responsable o de multiples vasos en 659 pacientes con infarto agudo de miocar-
dio con supradesnivel del ST (IAMCEST) y SC. Se observé una disminucién del punto combinado de mortalidad
y revascularizacion a un ano en el grupo que realiz6 ATC a multiples arterias (21. 31. (29) En un metanalisis
publicado por el mismo grupo de trabajo del CULPRIT-SHOCK, la mortalidad a corto plazo fue del 28,8% en los
pacientes con tratamiento del vaso culpable frente a 37,5% en comparacion con los pacientes sometidos a ATC
multivaso. A los 6 meses, la mortalidad, el reinfarto y la insuficiencia renal aguda no difirieron significativamen-
te. (30) En un reciente metanélisis de 15 estudios no se encontraron diferencias significativas en la mortalidad
a corto y largo plazo, reinfarto o nueva revascularizacion en los pacientes en SC tratados con angioplastia del
vaso responsable o de miltiples vasos en el IAMCEST. Si se observé mayor insuficiencia renal aguda en el grupo
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de revascularizaciéon completa. (31) La Guia europea 2023 de SCA recomienda la angioplastia en etapas de las
lesiones de otros vasos IAMCEST con SC (clase de recomendacién IIa y nivel de evidencia C). (21)

Se debe considerar la cirugia de revascularizacién coronaria (CRM) de emergencia en pacientes en SC, si la
ATC primaria fue frustra o la anatomia coronaria es inadecuada para la ATC primaria y existe una gran area
miocardica en riesgo. (17,21,32-34)

El BCIA no mejora los resultados de los pacientes con IAMCEST y shock cardiogénico sin complicaciones
mecanicas, (35) como tampoco limita el tamano del infarto en los pacientes con IAM anterior potencialmente
extenso. (36) Sin embargo, se debe considerar para la asistencia hemodinamica. La utilizacién de BCIA nos per-
mite una mayor estabilidad y perfusién durante el procedimiento percutéaneo. Debe ser colocado de preferencia
en hemodinamia antes de la cinecoronariografia y continuar hasta la mejoria de la situacién de inestabilidad. (13)

Varios dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI), como los dispositivos percutaneos de asistencia
circulatoria mecénica a corto plazo, se han empleado en pacientes que no responden al tratamiento estdndar
que incluye inotroépicos, aporte de liquidos y BCIA, pero los datos sobre sus beneficios son escasos. (37,38). Por
lo tanto, se puede considerar de manera individualizada el uso de dispositivos de asistencia circulatoria meca-
nica a corto plazo como tratamiento de rescate para estabilizar al paciente y asegurar una perfusion adecuada
de 6rganos vitales y como tratamiento puente ya sea hasta recuperar la funcién miocardica, para el trasplante
cardiaco o incluso para el implante de un DAVI como tratamiento definitivo. (39,40)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Se recomienda cinecoronariografia de emergencia y ATC de la arteria responsable del IAM en 1 A
pacientes que evolucionan con SC después de la fibrindlisis.

— Se recomienda la realizacién ATC primaria inmediata para los pacientes con una anatomia coronaria 1 B
adecuada.

— Se recomienda la CRM urgente si no es pasible de ATC o esta es fallida. | B

— Se recomienda el ecocardiograma Doppler de urgencia en el paciente con SC para evaluar la | C
funcién ventricular, las condiciones de llenado y para detectar complicaciones mecdnicas.

— Se recomienda el uso temprano de inotrépicos y/o vasopresores para la estabilizacién hemodina- | C
mica.

— Se recomienda la ATC primaria en IAMCEST con mas de 12 horas de evolucion que presenten SC. 1 C

— Se debe considerar el tratamiento fibrinolitico si la ATC no es posible dentro de los 120 minutos lla C
tras el diagnostico y se hayan descartado complicaciones mecanicas.

— Se debe considerar la ATC por etapas de las arterias no relacionadas con el infarto en enfermedad lla C
de multiples arterias.

— Se debe considerar el BCIA para estabilizar hemodindmicamente al paciente durante el procedi- lla C
miento terapéutico.

— Se debe considerar el BCIA en SC refractarios al tratamiento inicial con inotrépicos. lla C

— Se deben considerar los dispositivos de asistencia circulatoria mecénica a corto plazo en pacientes lla C

que no responden al tratamiento con vasoactivos y BCIA.

6.3 Sindrome coronario agudo sin supradesnivel del segmento ST

Existen multiples registros que demuestran diferencias en cuanto a las caracteristicas basales de los pacientes que
padecen un sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCASST) con respecto a los que padecen
un sindrome coronario sin elevacién del segmento ST (SCANSST). En general, el IAMSEST es mas frecuente y
son pacientes de mayor edad, tienen mayor prevalencia de hipertension arterial, diabetes, enfermedad vascular
periférica, comorbilidades cardiovasculares previas, enfermedad del tronco de coronaria izquierda y de tres vasos
epicardicos. (41)
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E1SC es una complicacién grave de los sindromes coronarios agudos; este escenario es mas frecuente en con-
texto de IAMCEST. Se estima que el desarrollo de SC se presenta del 2,5 al 4,3% de todos los infartos agudos de
miocardio sin supradesnivel del ST (IAMSEST) y le confiere una mortalidad significativamente mayor cuando
no implica inestabilidad hemodinamica. El shock que complica al SCANSST es mas probable en pacientes de
mayor edad y con mayor frecuencia en mujeres, con antecedentes de diabetes mellitus, hipertensiéon arterial,
insuficiencia cardiaca previa, infarto de miocardio o enfermedad arterial periférica. (42,43)

Los pacientes que presentan SC en contexto de IAMSEST tienen generalmente retrasos tanto para la re-
vascularizaciéon endovascular (3,2 versus 1,2 horas) como para la cirugia de revascularizacién miocardica (55,9
versus 7,9 horas) en comparacién con el shock por IAMCEST. (42)

En cuanto al uso de terapia de antiagregacion plaquetaria y la doble antiagregacién con inhibidores del re-
ceptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel y ticagrelor), no existen al momento ensayos aleatorizados en contexto del
SC que complica al IAMSEST que comparen las estrategias de tratamiento, por lo que se mantienen las mismas
indicaciones con el mismo nivel de evidencia que recomiendan las guias en el contexto de SCANSST. (4) No hay
ensayos clinicos aleatorizados que comparen estrategias de anticoagulacion con diversas heparinas fraccionadas
y no fraccionadas, fondaparinux, bivalirudina, asi como tampoco en lo que respecta al uso de diferentes inhibi-
dores del receptor IIbIIIa. (44)

La absorcion enteral se ve afectada en el shock, y a menudo los opioides que se coadministran tienen impacto
adicional en la biodisponibilidad enteral. En pacientes con ventilacion mecanica, los antiplaquetarios orales deben
triturarse y administrarse a través de una sonda nasogéstrica. En estas circunstancias, el uso de antiplaquetarios
intravenosos como el cangrelor puede ser una opcién para considerar. (45)

La revascularizacién temprana es la base del tratamiento del shock cardiogénico que complica al IAM. Sin
embargo, los datos sobre las tendencias contemporaneas en el tratamiento y los resultados del SC que complica el
TAMSEST son limitados. (46) Las diversas guias de practica clinica clasifican al IAMSEST complicado con inesta-
bilidad hemodinamica como de muy alto riesgo, por lo que se recomienda realizar una angiografia inmediata. (44)

A diferencia del IAMCEST, debido a su diferente fisiopatologia, generalmente no se produce una lesioén trans-
mural y, en ocasiones, no se identifica o no se puede localizar la arteria culpable a través del electrocardiograma
de 12 derivaciones o incluso con el ecocardiograma buscando alteraciones de la motilidad regional. En estos casos,
la decision terapéutica puede ser mas compleja y es aconsejable hacerla a través de un “Heart Team”.

Es cada vez mas frecuente la angioplastia a multiples vasos realizadas en contexto de IAMSEST y shock,
porque evidencia menor mortalidad intrahospitalaria pero a expensas de mayor sangrado y terapia de reempla-
zo renal. Los pacientes que sobreviven al evento agudo de shock cardiogénico y reciben durante la internacién
angioplastia a multiples vasos no tienen diferencias en términos de mortalidad en el seguimiento alejado a 7
anos con respecto a los que reciben angioplastia a solamente el vaso culpable. (46) El acceso radial se asocié con
una reduccién significativa del riesgo de mortalidad por todas las causas. (47) Se recomienda la implantacién
de stents (endoprotesis) liberadores de farmacos sobre stents metéalicos dada su menor tasa de reestenosis. (48)

En el contexto de sindromes coronarios agudos, la cirugia de revascularizacion miocardica (CRM) se utiliza
como método de reperfusiéon en aproximadamente el 5% de los pacientes. Dado que aquellos con IAMSEST
son en mayor proporcién diabéticos y con enfermedad de multiples vasos o presentan compromiso del tronco
de coronaria izquierda, la CRM es una opcién para considerar. Es evidente que la CRM realizada en contexto
de urgencia o emergencia y ante un escenario de inestabilidad hemodinamica le confiere mayor riesgo. Para el
TAMSEST, no se encuentran diferencias en términos de mortalidad entre la cirugia realizada antes de 24 horas
y diferirla por al menos 72 horas. (49)

Se recomienda el catéter de arteria pulmonar (CAP) en pacientes que cursan SC en estadios C-D y E, y en
caso de incertidumbre diagndstica/terapéutica (casos de shock mixto o pacientes con insuficiencia cardiaca de-
recha avanzada). (45,50)

Los medicamentos vasoactivos pueden restaurar parametros hemodinamicos, pero con la contrapartida de
aumentar el consumo de oxigeno del miocardio y la carga arritmogénica. Por lo tanto, la recomendaciéon general
es evitar su uso cuando se restablezca la perfusion tisular y limitar la dosis y la duracién de la infusién al menor
tiempo posible. (45) La dopamina, en comparacién con la norepinefrina, se asocia con una mayor tasa de muerte
en pacientes con shock cardiogénico debido a la capacidad de generar mayor cantidad de arritmias. (51) Cuando
se utilizan diversas combinaciones de agentes inotrépicos/vasopresores se generan cambios hemodinamicos si-
milares que no se traducen en diferentes resultados en tanto eventos cardiovasculares mayores. (52) Cuando se
compara la noradrenalina con la adrenalina, se observa con esta tltima mayor proporcion de shock refractario,
mayor aumento en la frecuencia cardiaca y en el lactato sérico; sobre la base de estos datos se sugiere que la
norepinefrina deberia ser el vasopresor de primera linea. (53) La milrinona puede tener un efecto bidireccional
segin la etiologia del shock, aunque puede ser perjudicial en la insuficiencia cardiaca isquémica. (54)

El uso de balén no se asocia a diferencias significativas en términos de mortalidad comparado con el control,
tampoco existen diferencias significativas con respecto a las tasas de hemorragia mayor, complicaciones isqué-
micas periféricas, sepsis y accidente cerebrovascular. (55)
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El uso de Impella no se ha mostrado superior al de BCIA en términos de mortalidad a los 30 dias y se aso-
cia con un mayor riesgo de sangrado y accidente cerebrovascular. (56) Como es de esperar, su uso se asocia a
mayores costos hospitalarios. (57) Si bien con el dispositivo TandemHeart® se pueden mejorar de manera mas
efectiva las variables hemodinamicas con respecto al BCIA, se asocia a la presencia de complicaciones mayores
como hemorragias graves o isquemia de extremidades. (58)

Debido al pequenio nimero de pacientes incluidos en ensayos que comparan diversos dispositivos de asistencia
ventricular se efectué un metanalisis que comparé el uso de BCIA con otros dispositivos de mayor complejidad.
No existen diferencias en términos de mortalidad ni tampoco se detectaron diferencias en la mortalidad. La
tasa de sangrado y de isquemia de los miembros es mas frecuente con el uso de asistencias ventriculares mas
complejas. (59)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda cinecoronariografia inmediata y eventual angioplastia coronaria. 1 A
— Se recomienda el uso de stents liberadores de farmacos. 1 A
— Se recomienda la administracién de agentes inotropicos en el SC para mejorar la perfusion tisular. 1 C
— Se recomiendan los vasopresores como farrmaco de inicio o asociados a inotrépicos en hipotension | C
arterial grave (PAM < 65 mm Hg).
— Se recomienda el uso de antiplaguetarios anticoagulantes e inhibidores del receptor IIBIIIA con las 1 C
mismas indicaciones del IAMSEST que no presenta shock cardiogénico.
— Se recomienda la CRM cuando no es factible de realizar ATC. 1
— Se debe considerar el uso de balén de contrapulsacién intradrtico. lla

6.4 Complicaciones mecanicas del infarto

Las complicaciones mecanicas del infarto son entidades frecuentes, pero de suma gravedad. Desde la introducciéon
de la angioplastia percutanea como la principal estrategia de reperfusion de los sindromes coronarios agudos
con elevacion del segmento ST, la incidencia de las complicaciones mecanicas del infarto se redujo a menos del
1%: para la rotura de la pared libre 0,52%, la rotura del musculo papilar 0,26% y la comunicacién interventri-
cular 0,17%. (60) Su incidencia en los registros nacionales es del 1,1% y representa el 4 % de las causas de SC
en SCA. (61,62) El diagnéstico temprano, el uso de asistencia circulatoria mecanica y la cirugia reparadora son
la piedra angular del tratamiento, cuya mortalidad global a 30 dias resulta mayor del 50%. La sospecha clinica
es primordial en estos escenarios clinicos asociados a tan mal prondéstico. La sobrevida con tratamiento médico
es extremadamente baja y las estrategias quirtrgicas estan asociadas a alta mortalidad también, debiendo ser
decididas y aplicadas a través del consenso de un equipo multidisciplinario (“Heart Team”), que defina tipo de
intervencion y momento adecuado.

En el registro ARGEN IAM-ST, las complicaciones més frecuentes fueron la comunicacién interventricular
(46%), la insuficiencia mitral aguda (34%) y la rotura cardiaca externa (20%). (61) La presentacion clinica tiene dos
tiempos: primeras 24 horas del IAM (la mas frecuente) y entre el 5.°y 7.° dia posterior al infarto. La insuficiencia
cardiaca y/o el SC deben hacer sospechar de estas entidades; el diagnostico se efecttia con el ecocardiograma al
pie de la cama. Estos pacientes presentan parametros clinicos desfavorables: hipotensién arterial, taquicardia y
mayor necesidad de farmacos vasoactivos y asistencia ventilatoria mecanica.

Los tres escenarios incluidos en el término “complicaciones mecanicas del IAM” son: insuficiencia mitral
aguda isquémica, comunicacion interventricular pos-IAM y rotura cardiaca externa.

Insuficiencia mitral aguda

La insuficiencia mitral (IM) como complicacion de un IAM en cualquiera de sus niveles de gravedad esta aso-
ciada a peor pronoéstico. (63-66) Existen distintos mecanismos por los que se produce la IM en este contexto:
1) IM restrictiva secundaria a remodelado ventricular y “tethering” de las valvas mitrales, 2) IM secundaria a
dilatacion del anillo por disfuncién ventricular grave y 3) IM por rotura de musculo papilar (parcial o total) o de
cuerdas tendinosas, con una incidencia esta tltima de 0,3%.
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La IM por rotura de musculo papilar es la expresion de mayor repercusion hemodindmica. Afecta mas fre-
cuentemente al musculo papilar posteromedial. Esto esta relacionado con su irrigacién ya que, por lo general,
solo recibe irrigacion de la arteria descendente posterior (rama de la coronaria derecha en el 70% de los casos
o de la circunfleja en el 30% restante). Por otro lado, el musculo papilar anteromedial recibe doble irrigacién
(ramos diagonales de la arteria descendente anterior y ramos lateroventriculares de la arteria circunfleja), por lo
cual este fenémeno es practicamente nulo, aunque hay informes de casos (case reports) aislados. (67) Se ha visto
mayor incidencia en infarto por arteria circunfleja. (68) Frecuentemente se asocia la presencia de insuficiencia
mitral aguda a IAMCEST, pero en las tltimas décadas se han desarrollado estudios que muestran la asociacién de
insuficiencia mitral con infartos sin elevacién del segmento ST en enfermedad de multiples vasos. (69) El periodo
de mayor vulnerabilidad se extiende entre el 3.°y 5.° dia después del IAM, cuando los tejidos son maés friables y
comienza a desarrollarse el proceso de cicatrizacion. Los factores de riesgo asociados son: edad avanzada, sexo
femenino, enfermedad coronaria extensa, IAM previo, IAM inferoposterior y deterioro de la funcién ventricular.

En la IM isquémica después del IAM, el ventriculo izquierdo (VI) se remodela volviéndose menos eliptico y mas
esférico. Este cambio en la geometria conduce a un desplazamiento apical y lateral de los musculos papilares, lo
que altera el anclaje de las valvas mitrales produciendo la IM. (70). El otro mecanismo fisiopatolégico que causa
IM posterior a IAM se debe a las anomalias en el movimiento de la pared miocardica subyacente que limitan el
movimiento sistélico de las valvas generando la IM isquémica.

La presentacion clinica habitual es la de un paciente que muestra un infarto inferior o infero-postero-lateral
en edema agudo de pulmén y soplo mitral que deben hacer sospechar rapidamente el diagnéstico. El soplo sistélico
de IM solo se encuentra en el 50% de los pacientes debido a la rapida igualacién de las presiones de la auricula
izquierda y el ventriculo izquierdo. (71) En este sentido, el ECG que localiza la zona del infarto y la evidencia de
congestion pulmonar orientan al diagnéstico. La IM aguda grave puede debutar como edema agudo de pulmén
y evolucionar a shock o debutar como SC, lo cual es mas frecuente en la rotura total del muasculo papilar.

La confirmacién diagnéstica la brindara el ecocardiograma Doppler. El ecocardiograma transtoracico (ETT)
debe ser realizado urgente y al pie de la cama, a fin de identificar el nivel de gravedad, el mecanismo subyacente,
la integridad del aparato subvalvular, el compromiso isquémico regional, la funcién ventricular y la presencia
de aumento de la presién de fin de diastole a través de la evaluacion del influjo mitral y de la relaciéon E/e' con
el Doppler tisular. La ecografia pulmonar nos permitira observar la presencia de lineas B en el caso de la insu-
ficiencia cardiaca.

El papel del ecocardiograma transesofagico quedara limitado a la presencia de mala ventana ultrasénica
o para definir el mecanismo de la insuficiencia mitral, cuando no sea posible visualizarlo por ETT aportando
informacién 1til para la planificaciéon quirtrgica.

El catéter de Swan-Ganz (SG) en el contexto de SC brinda informacién atil como la presencia de onda V
gigante de regurgitacién mitral en el trazado de la presion capilar pulmonar y colabora en el tratamiento he-
modinamico. (72)

La cinecoronariografia es imprescindible y debe realizarse a la mayor brevedad, principalmente para conocer
la gravedad y extension de la enfermedad coronaria.

No existe tratamiento médico probadamente eficaz para esta patologia, pero coadyuva al soporte hemodi-
namico del paciente hasta el tratamiento definitivo. La terapia médica agresiva debe iniciarse con el objetivo
de reducir las presiones pulmonares y la poscarga para disminuir el grado de regurgitaciéon y mejorar el gasto
cardiaco. Con esa premisa se indicaran: diuréticos, vasodilatadores intravenosos si la PA lo permite; y, en caso
de hipotension y bajo gasto, inotrdpicos y soporte mecanico con balén de contrapulsacion intraaértico. (71,73)
En casos refractarios se pueden necesitar asistencias mas complejas del tipo ECMO u otros dispositivos.

En el SC secundario a IM por rotura de musculo papilar o cuerdas tendinosas, el abordaje quirtargico de
urgencia es el tratamiento de eleccién, incluso en los casos en que la respuesta inicial al tratamiento médico
sea favorable, debido a que la realizacién de solo tratamiento conservador tiene una mortalidad del 90%. En la
mayoria de los casos es necesario el reemplazo valvular con preservaciéon de tejido subvalvular y solo en unos
pacientes seleccionados se podra realizar la reparacion quirtargica. Esta indicada la revascularizacién coronaria
en el mismo procedimiento. En pacientes seleccionados con IM por rotura de musculo papilar complicada por
shock cardiogénico que tienen un riesgo quirirgico prohibitivo, la reparacion percutanea de borde a borde de la
valvula mitral podria ser una opcién terapéutica. (74)

A diferencia de lo que ocurre con la IM por rotura del musculo papilar, en la disfuncién isquémica del mus-
culo papilar con IM isquémica aguda no existe un consenso general acerca de si la cirugia de la valvula mitral
esta justificada o es beneficiosa en comparaciéon con la terapia médica sola. (75,76) El tratamiento médico se
enfoca a disminuir la gravedad de la insuficiencia mitral y prevenir y evitar la dilatacién o remodelado del VI,
como consecuencia del IAM. (77) La angioplastia del vaso culpable puede revertir el remodelado ventricular en
algunos casos, si se acttia en las primeras horas, pero en la mayoria constituye un tratamiento insuficiente. (77-
79) Posteriormente, y sobre todo si la disfuncién es grave o el paciente esta en SC, debe intervenirse de urgencia
y proceder a la sustituciéon de la valvula mitral con preservacion de tejido subvalvular si es posible. (71) La IM
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isquémica se asocia a enfermedad multivaso grave y suele requerir cirugia de revascularizacion miocardica (CRM)
ademas del reemplazo valvular. (75,76).

Rotura del septum (septo) interventricular

La comunicacién interventricular es una complicacién poco frecuente, pero de alta mortalidad, entre 40 y 90%.

En la era de la reperfusion con tromboliticos o angioplastia primaria, su incidencia disminuy6 a menos de un

1% (0,3-0,9%). (80) La rotura del septum interventricular (SIV) surge a partir del IAM transmural de cualquier

porcion del tabique, secundario a IAM anterior (localizacién apical), o a IAM inferoposteriores laterales (localiza-

cién inferobasal). Suele presentarse entre el 3.° y 5.° dia posterior al infarto. Los factores de riesgo relacionados
son la edad avanzada, el sexo femenino, infartos transmurales, la reperfusién tardia, la enfermedad de un tnico
vaso y la ausencia del desarrollo de colaterales, cuando se trata de un primer evento isquémico. (81) El tamano es

otro factor pronéstico, porque se relaciona directamente con la magnitud del shunt y la repercusion sobre el VD.
La presentacion puede variar desde estados de estabilidad clinica hasta cuadros con descompensacién hemo-

dinamica y shock cardiogénico por fallo derecho por sobrecarga aguda de volumen (esta tltima presentacion es
la mas frecuente) y va a depender del tamano del defecto septal, asi como también de la presencia de isquemia
en curso, compromiso del ventriculo derecho (lo que implica un peor pronéstico) o izquierdo o de ambos. El pa-
ciente suele presentar signos de bajo gasto cardiaco y SC. Es caracteristico el hallazgo de un soplo pansistélico
de aparicion reciente, paraesternal izquierdo, que puede acompanarse de frémito.

El primer estudio ante su sospecha es el ETT, el cual permite evaluar tamano y localizacion del shunt de
izquierda a derecha, funcién biventricular y la presencia de complicaciones asociadas. En caso de infartos an-
teriores es més frecuente hallar una localizacion anterior del defecto, mientras que en infartos inferiores suele
localizarse en la regién posterobasal del septum, el cual se relaciona con un peor pronéstico. El catéter de Swan-
Ganz permitira objetivar un salto oximétrico entre la auricula derecha y el ventriculo derecho. Es de resaltar que
la medicién del volumen minuto (VM) por termodilucién perdera valor debido a la mezcla de sangre proveniente
del ventriculo izquierdo. (82)

El tratamiento médico de sostén hemodinamico consiste en la disminucién de la poscarga para reducir el
shunt izquierda-derecha, con el uso de vasodilatadores intravenosos (nitroglicerina o nitroprusiato de sodio) y
balén de contrapulsacion intraaértico. Puede requerirse otro tipo de asistencia ventricular mas avanzado, como
ECMO, en aquellos pacientes que evolucionan en con fallo organico como consecuencia del shock cardiogénico.

En relaciéon con la correccién quirtrgica podriamos dividir a los pacientes en 3 grupos.

1. El que se estabiliza con medidas terapéuticas sencillas: diuréticos, vasodilatadores, generalmente correspon-
dientes a defectos pequenos sin mayor compromiso hemodinamico. Estos pacientes deberian ir a cirugia de
correccion del defecto mas CRM después de los 7 a 10 dias del evento.

2. El que para su estabilizacién hemodinadmica requiere asistencia circulatoria mecanica (BCIA). Estos pacientes,
si se estabilizan con la asistencia circulatoria, podrian ser operadosdespués de 7 a 10 dias.

3. El paciente inestable que no se estabiliza con el soporte circulatorio podria beneficiarse de la colocaciéon de
ECMO como puente a la decision definitiva o puente al puente. La disponibilidad de ECMO en la Argentina
se limita a pocos centros y la indicaciéon de cirugia de emergencia en los pacientes que no responden al trata-
miento agresivo inicial a pesar de la alta mortalidad, sigue vigente.

El momento de llevar a cabo la cirugia atn hoy sigue siendo motivo de controversia. Hubo un estudio obser-
vacional publicado en el afio 2012 donde se objetivé que los pacientes que eran operados dentro de los primeros
7 dias tenian mayor mortalidad que los que se diferian a més de 7 dias (54% vs. 18%), pero esto podria haber
sido influenciado por el peor estado hemodinamico de los pacientes que iban a cirugia temprana. Como es 16gi-
co pensar, en el momento agudo del infarto, el tejido necrético se encuentra friable, lo que dificulta el anclado
del parche, por lo que se prefiere diferir el tratamiento quirtargico en los pacientes estables y los que se logran
estabilizar (incluidos los pacientes con dispositivos de asistencia circulatoria) hasta que se desarrolle el tejido
cicatrizal, lo que mejora la tasa de éxito de la cirugia. (81-83)

En los ultimos anos se ha estudiado la utilizacién de dispositivos para cierre percutdneo en pacientes selec-
cionados, aunque todavia hoy sigue siendo motivo de controversia. No es posible realizarlo en defectos mayores
de 35 mm. El procedimiento de referencia (“gold standard”) del tratamiento continta siendo la cirugia.

Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo

Es una de las complicaciones mecanicas posteriores a IAM maés graves y suele ser fatal. Las estrategias de re-
perfusion temprana llevaron a la disminucién de su incidencia hasta ser menor del 1% (85). Dado que la rotura
cardiaca conduce invariablemente a la muerte, el tratamiento de eleccién es la cirugia de urgencia independien-
temente del estado clinico del paciente. (86) Sin embargo, sigue manteniendo un pésimo pronéstico. La morta-
lidad intrahospitalaria informada oscila entre el 60 y 100%. (86,87) Su sobrevida depende del reconocimiento e
intervencién tempranos. Generalmente se presenta en forma aguda o subaguda. En su forma aguda, la mayor
parte de los casos suele ser rapidamente fatal. (88) Se presenta usualmente entre las primeras 24 horas después



58 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 92 Suplemento 3/ 2024

del infarto en agudo y a partir del 3. dia y hasta el 5.° dia en subagudo. (89) La localizacién maés frecuente en
la forma aguda es la rotura de la pared libre del VI seguida de la pared lateral y en la rotura subaguda se suelen
localizar en cara inferior. (85)

Los factores de riesgo relacionados son edad avanzada, sexo femenino, primer episodio de IAM, ausencia
de hipertrofia ventricular, enfermedad de tnico vaso sin circulacién colateral, hipertensién arterial durante el
infarto y reperfusion tardia. (90)

La mitad de las roturas se manifiestan como muerte stbita extrahospitalaria, que representan entre el 8
y 17% de la mortalidad del IAM. Esta se produce secundaria a hemopericardio masivo, asociado a hipotensién
grave y disociaciéon electromecanica. El cuadro agudo puede presentarse con dolor precordial intensoy stbito,
desasosiego, clinica de taponamiento cardiaco con disociacién electromecénica en el ECG seguido de shock y
muerte en pocos minutos. La instauracién del cuadro depende de la velocidad de instauraciéon del derrame y
no tanto de su volumen. En las roturas no inmediatamente fatales podemos sospecharla en cualquier paciente
que evolucione con inestabilidad hemodindamica stbita, particularmente en pacientes con los factores de riesgo
descriptos. En casos de superar la fase inicial (presentacion subaguda), el paciente suele evolucionar con dolor
toracico (pericardico/pleuritico), hipotension arterial, sincope e ingurgitaciéon yugular. Puede asociarse a elevacién
del ST en el ECG por la irritacién del pericardio debido a la sangre.

La principal herramienta diagnostica es el ETT, que debe realizarse inmediatamente se sospeche y al pie de la
cama, pudiendo observar la presencia de derrame pericardico, signos de colapso de cavidades derechas, variacién
patoldgica del flujo transtricuspideo y mitral. Existen los taponamientos localizados, que muchas veces no se
visualizan con ETT, por lo que debemos recurrir al ETE para su visualizacién.

El tratamiento de eleccion es la reseccién quirdrgica del miocardio roto y necrético. Como puente a la cirugia,
en casos de colapso hemodinamico, puede ser necesaria la paracentesis evacuadora y la utilizaciéon de inotrépicos
y fluidos. El empleo de dispositivos de asistencia mecanica como ECMO puede permitir la estabilizacién hemo-
dindmica transitoria hasta el tratamiento quirtrgico. (91) La técnica quirtrgica, cuando la anatomia lo permite,
consiste en la colocacién de parche que cubra el defecto. Aun asi, la mortalidad de aquellos pacientes que van a
cirugia es elevada, del 50 al 60%, aproximadamente. (90,92)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Serecomienda la realizacion de ecocardiograma transesofagico para evaluacién de la insuficiencia 1 B
mitral, cuando el ecocardiograma transtoracico no permita identificar correctamente la gravedad
y el mecanismo de la valvulopatia.

— Se recomienda la cirugia de urgencia en la IM aguda grave por rotura de musculo papilar. |

— Se recomienda la cirugia de urgencia en la rotura de pared libre ventricular secundaria a IAM. 1

— Ante la sospecha de una complicacién mecénica se recomienda derivar al paciente a un centro de 1 [4
alta complejidad con posibilidad de cirugia de urgencia y balén de contrapulsacion intraadrtico.

— Se recomienda la realizacion de ecocardiograma transtoracico de urgencia ante paciente con IAM | C
y sospecha de complicacién mecanica.

— Se recomienda el ecocardiograma transesofagico para evaluacion de estructuras de dificil vision | C
por ETT, como orejuelas, aorta torécica o prétesis valvulares, y cuando el ETT no sea concluyente

— Se recomienda la utilizacién de catéter de SG para el manejo del shock cardiogénico secundario 1 C
a complicaciones mecanicas del infarto.

— Serecomienda la utilizacién de inotropicos para mejorar la perfusion tisular en pacientes con shock | C
cardiogénico secundario a complicaciones mecénicas del infarto.

— Serecomienda (cuando la PA lo permita) la utilizaciéon de vasodilatadores intravenosos, para reduc- 1 C
cién de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de regurgitacion y mejorar el
gasto cardiaco, como puente a la cirugia en IM o Comunicacién Interventricular posterior a infarto.

— Se recomienda la utilizacién de asistencia ventricular mecanica, como BCIA o ECMO, en aquellos 1 C

pacientes con shock cardiogénico persistente a pesar del uso de inotrépicos y vasoactivos intrave-

NOsOs.

(continta)
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(continuacion)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la reparacién quirtrgica de la comunicacion interventricular que evoluciona en SC | C
en contexto de rotura del septo interventricular secundario a IAM.
— Se recomienda realizar revascularizacién miocérdica en el mismo procedimiento (previa cinecoro- | C
nariografia)
— Se debe considerar el CAP para el diagnéstico de comunicacién interventricular al objetivar el lla C
resalto oximétrico entre la auricula y el ventriculo derechos.
— Se debe considerar el reemplazo valvular mitral y/o reparacién de vélvula mitral en contexto de lla C
insuficiencia mitral isquémica.
— Se puede considerar la reparacién percutanea de valvula mitral “borde con borde” para pacien- llb B
tes muy seleccionados con insuficiencia mitral secundaria que no son candidatos a cirugia y no
requieren revascularizacion.
— Se puede considerar diferir la cirugfa (7 a 10 dias) en el paciente con comunicacién interventricular Iib B

que se ha estabilizado hemodindmicamente con farmacos vasoactivos y/o soporte circulatorio.

6.5 Fallo agudo del ventriculo derecho

El shock cardiogénico (SC) por fallo del ventriculo derecho (FAVD) puede ser secundario a varias etiologias, pero
hay cuatro entidades que cursando un SC se llevan el mayor porcentaje de pacientes que ingresan en el Area de
Cardiologia Critica: el trasplante cardiaco, el tromboembolismo de pulmén (TEP), el posoperatorio de cirugia
del corazoén con circulacién extracorpérea (CEC) y el infarto agudo de miocardio (IAM). (93) Pero la primera
causa que debe descartarse es el shock de VD secundario a fallo biventricular, por su alta frecuencia y porque
las estrategias de tratamiento podrian ser diferentes. (94)

En el SC por FAVD de causa no claramente establecida con la presentacion clinica, ECG, radiografia de térax
y el laboratorio (el incremento de troponina y péptido natriurético tipo B [BNP; > 90 pg/mL] o N-terminal pro-
BNP [>500 pg/mL]), es necesario recurrir al ecocardiograma (preferentemente ETE) para entender el mecanismo
fisiopatoldgico en juego. Es importante saber si la FAVD se debe a sobrecarga de volumen (insuficiencia tricus-
pidea), de presion (hipertensiéon pulmonar) o por fallo inotrépico (isquemia-atontamiento-hibernacion-necrosis),
aunque en el final todos terminen en fallo inotrépico. (95,96) Toda esta informacién orienta una posible etiologia
y a un tratamiento inicial para sacar al paciente del shock lo antes posible, con el fin de atenuar la deuda de
oxigeno del organismo antes de que sea irreversible.

En el SC por FAVD, esta puede ser aislada como en el TEP significativo o combinada con disfuncién ventricu-
lar izquierda, como sucede en el IAM inferodorsal con VD por el compromiso de la coronaria derecha, que debe
tener una obstruccién proximal para explicar la causa del shock por VD. (97,98)

En el shock cardiogénico por FAVD, todas las causas siempre terminan comprometiendo el corazén izquierdo
por la interdependencia que le dan las fibras subendocéardicas y el pericardio, que comparten estructuralmente
ambos ventriculos y un tabique interventricular que, con su desplazamiento a la izquierda, produce un aumento
de la presién de fin de didstole del corazon izquierdo. Ademas, por la presion positiva que ocasiona la asistencia
mecanica respiratoria, que aumenta la poscarga del VD y lleva a la dilatacion de VD. La perfusién del VD es en
sistole y en didstole con una sola arteria (la coronaria derecha) en casi su totalidad, lo cual lo hace vulnerable
ante la hipotension arterial. (99)

El diagnéstico de SC por FAVD se sospecha desde un enfoque clinico: hipotension arterial (PAM < de 65 mm
Hg, PAS < 90 mm Hg), taquicardia o bradicardia, oligoanuria, ingurgitaciéon yugular, piel fria, livideces, mareos
y pulmones “limpios”, con buena entrada de aire bilateral y la suma del diagnéstico tisular de hipoperfusiéon
de oxigeno: lactico > de 2 mEq/L, saturacién venosa central (SVcO,) o saturacién venosa mixta (SvO,) < de 70
mm Hg, delta PCO, > de 6 mm Hg y el déficit de base > de -7 mEq. (72, 100-102) Pero el shock cardiogénico se
confirma con la identificacién del fall del VD por ecocardiograma. Son signos en el contexto de shock por fallo
del VD: dilatacién del VD + desplazamiento del septum interventricular y su aplanamiento que, si es en diasto-
le, evidencia una sobrecarga de volumen y, si es en sistole, se debe a una sobrecarga de presion; la relacién del
diametro del VD/VI > de 1; la relacién TAPSE/PSAP < 0,23 (normal es de 0,8-1,8); el TAPSE (definido como el
desplazamiento sistélico del plano del anillo tricuspideo) < 16 mm Hg, que es un buen indicador de la la funcién
sist6lica del VD; la hipocinesia grave de la pared libre, dilatacién de la vena cava > de 20 mm sin colapso inspira-
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torio y el signo McConnell, que es la grave hipocinesia de la pared libre basal y medial del VD con normocinesia o
hipercinesia apical para el diagndstico de TEP significativo. (102-104) Sin la disponibilidad del ecocardiograma,
el diagnostico diferencial mas probable y peligroso es el taponamiento cardiaco en el contexto de shock, por lo
que es imperioso diferenciarlo lo antes posible.

El diagnéstico hemodinamico se realiza con el catéter de Swan-Ganz (SG): indice cardiaco (IC) < 2,2 L/min/
m?, presion venosa central (PVC) > 15 mm Hg, ademas debe ser condicién diagnéstica que la PVC sea mayor
que la presiéon Wedge (W), PCV/W > 1. El shock por FAVD puede cursar con resistencia vascular pulmonar
(RVP) elevada o normal, pero el calculo de ambas orienta a la indicaciéon de 6xido nitrico, si son elevadas, y al
oxigenador de membrana extracorporea venoarterial (ECMO V-A), silas RVP son normales o bajas como sucede
en el IAM de VD. (105-108)

La medicién del volumen minuto (VM) del corazén en todo shock cardiogénico es importante como vimos
con el SG, pero también es una opcion el catéter Vigileo®, que permite la medicion continua del VM. Este no
identifica si el fallo del VM es por VD o VI; por este motivo necesita del complemento del ecocardiograma para
identificar el ventriculo que falla. (109). El Vigileo es 1til en quienes no debe indicarse un SG, por ejemplo:
paciente con marcapaso definitivo, desfibriladores implantables, plastica tricuspidea, cirugia del TEP y el alto
riesgo de sangrado intratoracico (anticoagulados, tromboliticos o coagulopatias). Otra ventaja del Vigileo es que
se puede dejar mas de 7 dias con bajo riesgo de infeccion.

Antes del sostén hemodinamico deben identificarse los 4 “distractores” del fallo de VD, para evitar o corregir
a tiempo que no tienen que ver con su estado inotrépico, pero lo agravan o no permiten su recuperacion del shock
cardiogénico. (110) Estos son la elevada poscarga del VD (hipertensién pulmonar, los trombos en el pulmén ,
la hipoxemia ), el exceso de precarga debido a la expansién con cristaloides (no pasar de 15 mm Hg de PVC), la
hipotension arterial que genera isquemia del VD al bajar el gradiente de perfusién de la aorta coronaria derecha
(priorizar inoconstrictor como la noradrenalina) y la baja frecuencia cardiaca, por lo que se debe estimular con un
marcapaso transitorio secuencial A-V (en posoperatorio de cirugia cardiaca) o con una medicacién cronotrépica
para mejorar el VM, no olvidando que este es el producto del volumen sistélico X la frecuencia cardiaca. (111)

Tratamiento

En el SC por VD es prioritario hacer el diagnéstico de certeza para poder tratarlo lo antes posible; el sostén

hemodinamico es el puente antes y después del resolver la causa; el sostén hemodindmico indefinido sin el tra-

tamiento especifico de la etiologia no resuelve el shock y conlleva alta mortalidad. (112-114)

En la FAVD, el sostén hemodindmico o circulatorio tiene por objetivo mejorar la presién arterial media o
presion de perfusion tisular para evitar el fallo multiorganico, mientras se establecen las medidas terapéuticas
para tratar la causa desencadenante (tratamiento de reperfusién en el TEP y en el infarto de coronaria derecha).

El soporte del fallo agudo de VD requiere optimizar 4 aspectos fundamentales: (115)

Precarga

Poscarga

Inotropismo

Control del ritmo y de la secuencia auriculo-ventricular
1) Optimizar la precarga: es un aspecto fundamental del sostén hemodinamico ya que el VD posee un fino espesor

parietal y, por lo tanto, una expansién exagerada puede causar sobredistensién, aumento del estrés parietal e

isquemia miocardica. La administracion de volumen debe ser controlada con la monitorizacién de la presiéon

auricular derecha a través de un acceso venoso central o catéter arterial pulmonar. En la FAVD, el objetivo
debe ser una presién auricular derecha (PAD) entre 8 y 12 mm Hg. Los valores superiores a los 12 mm Hg
pueden comprometer su perfusion.

2) Reducir la poscarga: el exceso de poscarga es el escenario fisiopatolégico de FAVD donde se hace impres-
cindible el uso de vasodilatadores pulmonares tanto intravenosos ( IV) como inhalados para disminuir las
resistencias vasculares pulmonares (poscarga estatica). El 6xido nitrico inhalado y los anélogos de prosta-
ciclinas inhalados (PGI) o IV son los més utilizados. Los PGI son potentes vasodilatadores pulmonares que
actdan a través del incremento intracelular de adenosin monofosfato ciclico (AMPc). Dentro de este grupo se
encuentran el epoprostenol, treprostinil e iloprost. El epoprostenol IV es la prostaciclina inhalada preferida
en el contexto de FAVD, dada su corta vida media (3-6 min) y se inicia con dosis de 1-2 ng/kg/min con incre-
mentos cada 15-30 min a razén de 0,5-1 ng/kg/min. Sus efectos dependen de la dosis. Deberia ser evitado
en el fallo respiratorio, la hipotensién arterial sistémica o la insuficiencia del VI asociada. El 6xido nitrico
inhalado en concentraciones entre 5-80 partes por millon (ppm) es un potente vasodilatador pulmonar sin
efectos sistémicos, de accién rapida y corta vida media con metabolismo exclusivamente pulmonar. Su ad-
ministraciéon requiere monitorizar las concentraciones de metahemoglobina y 6xido nitroso. Un punto para
tener en cuenta es que su suspension brusca puede inducir “HTP de rebote”; por lo tanto, una estrategia de
destete progresivo utilizando un inhibidor de la fosfodiesterasa 5 como el sildenafil o tadalafilo podria ser de
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3)

4)

utilidad sobre todo en el contexto de hipertensiéon pulmonar previa. Hay que tener en cuenta que, si el paciente
persiste inestable hemodinamicamente, no deben indicarse inhibidores de la fosfodiesterasa 5. Entonces, a la
hora de seleccionar un vasodilatador pulmonar debemos tener en cuenta sus efectos fisiologicos y valorar la
experiencia institucional, dado que no existe evidencia consistente que justifique el uso de un agente sobre
otro. Por ultimo, existen situaciones que generan vasoconstriccién pulmonar que deben ser evitadas como:
hipoxemia, acidosis, hipercapnia, hipotermia. En cuanto al tratamiento ventilatorio se sugiere emplear una
estrategia de ventilacion mecénica protectiva consistente en aplicar un bajo volumen corriente (VT), baja
presién positiva al final de la espiraciéon (PEEP) y menor presion plateau posible. (116)

Mejora del inotropismo: una vez optimizada la precarga, la poscarga y luego de la iniciacién de vasopresores,
si no se ha logrado mantener una adecuada perfusion tisular, los agentes inotrépicos deben ser indicados.
Los farmacos inodilatadores més utilizados en el fallo agudo son milrinona, dobutamina y levosimendéan. La
milrinona mejora la contractilidad miocardica y relaja el musculo liso vascular sistémico y pulmonar gene-
rando vasodilataciéon. Su gran capacidad vasodilatadora pulmonar, comparada con dobutamina, la convierte
en un importante farmaco para la FAVD por incremento de la poscarga como en el TEP agudo. A diferencia
de la dobutamina no actda sobre receptores beta-adrenérgicos, lo que reduce el riesgo de taquiarritmias y
es de eleccién en pacientes con uso previo de bloqueadores beta. Sin embargo, su efecto vasodilatador sis-
témico potente puede generar hipotensién arterial incrementando la necesidad de vasoconstrictores, efecto
que puede evitarse con su uso inhalado. Dada su larga vida media (2-3 horas) podria requerir bolo inicial
para lograr accién més rapida. En caso de insuficiencia renal requiere ajuste de dosis segiin aclaramiento
renal. La dobutamina posee efecto vasodilatador tanto pulmonar como sistémico. Sus efectos beneficiosos
se ven con dosis de 2-5 ug/kg/min mientras que dosis > 5 ug/kg/min deberian ser evitadas con el objetivo de
prevenir taquiarritmias que aumenten el consumo de oxigeno miocardico. En caso de insuficiencia renal no
requiere ajuste de dosis. El levosimendan, a diferencia de los agentes simpaticomiméticos (dobutamina), no
aumenta el consumo de oxigeno. La vasodilatacion sistémica con hipotension arterial es el principal riesgo
de su utilizacién. Este efecto podria ser evitado con la administraciéon en infusién continua sin bolo.

Los vasoconstrictores o vasopresores estan indicados en la FAVD con hipotensién arterial (PAS < 90 mm Hg)
en complemento con los inotrépicos. El objetivo de los vasoconstrictores es mejorar la PAM, el gradiente de
perfusion coronaria y el inotropismo. En contexto de FAVD, el vasopresor ideal deberia tener la capacidad de
aumentar las resistencias vasculares sistémicas (RVS), disminuir las resistencias vasculares pulmonares (RVP)
y mejorar el inotropismo del VD. Los vasopresores mas utilizados son la noradrenalina (NA) y vasopresina.
La vasopresina tiene la particularidad de que, en dosis < 0,03 Ul/minuto, aumenta las RVS con disminucién
de la RVP. A nivel pulmonar, este efecto se da por estimulaciéon del receptor V1 en el muisculo liso vascular
con vasodilatacién por via del 6xido nitrico. No tiene efecto inotrépico y en dosis > 0,4 Ul/minuto provoca
vasoconstriccion coronaria con disminucién del flujo coronario, de la contractilidad y, por ende, compromete
el gasto del VD. Por su parte, la NA es un potente vasoconstrictor por su gran afinidad por el receptor alfa-1
adrenérgico y ademas posee efecto inotrépico por estimulacion del receptor B1. Por esto, su utilizacién en la
FAVD podria mejorar su inotropismo y favorecer la perfusién coronaria. Esta indicada en combinacién con
un inodilatador cuando la disfuncién aguda se presenta con hipotensién arterial. Deberian evitarse dosis
elevadas (> 0,5 ug/kg/min), dado que incrementa las RVP causando vasoconstriccion pulmonar, sistémica y
coronaria empeorando de esta manera la perfusién miocardica. La fenilefrina podria ser utilizada en caso de
hipotensién arterial refractaria ya que es un agonista alfa-1 adrenérgico exclusivo, pero incrementa tanto las
RVP como las sistémicas y genera vasoconstriccion coronaria en altas dosis con empeoramiento de la funciéon
del VD; por lo tanto, no es de eleccién en la FAVD. (117)

Control del ritmo y de la secuencia auriculo-ventricular: es un aspecto fundamental para mejorar la perfor-
mance del VD, conservar la secuencia de contraccién auriculo-ventricular (AV) y el ritmo sinusal. En caso de
bloqueo AV completo es imprescindible la utilizaciéon de un marcapasos secuencial AV y, ante la apariciéon de
arritmias supraventriculares, se debe intentar la cardioversion eléctrica para recobrar el ritmo sinusal.

Si el sostén hemodindmico farmacolégico no logra mejorar la perfusion tisular y existe un elevado riesgo de
progresion a fallo multiorganico, se debe recurrir al implante de una asistencia circulatoria mecénica (ACM)
de corta duracién, dado que la literatura sugiere que un alto porcentaje (42-75%) de pacientes con FAVD
recupera la funcién ventricular y puede lograrse el explante de esta. (118) La toma de decisiones en cuanto
a las indicaciones y contraindicaciones, tipo de dispositivo para implantar y tiempo hasta el implante deben
discutirse en forma interdisciplinaria con el objetivo de evitar la progresiéon a fallo multiorganico (FOM)
irreversible. En este aspecto, cada instituciéon con programa de ACM activo debe conocer sus fortalezas y
debilidades para disenar su propio protocolo de actuacién. Los perfiles hemodindmicos establecidos por el
registro INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) de Estados Unidos
pueden utilizarse como guia para la toma de decisiones respecto del tiempo hasta el implante. Esta claro que
el implante temprano favorece la recuperaciéon metabdlica e isquémica del miocardio. Las indicaciones mas
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comunes de ACM en FAVD incluyen: FAVD en cirugia cardiaca, en tromboembolismo pulmonar, postrasplante
cardiaco, posinfarto y miocarditis. La decisién acerca del tipo de dispositivo para implantar y del tiempo hasta
su implante depende de multiples variables, como acceso al dispositivo, causa de la FAVD, funcién del VI,
funcién pulmonar, experiencia del centro, presencia de contraindicaciones, entre otras. Entre las opciones se
encuentran el oxigenador de membrana extracorpérea venoarterial (ECMO V-A), el Tandem Heart®, Impella
RP®y, en menor medida, el balén de contrapulsacion intraértico (BCIA). Otro dispositivo que puede ser utili-
zado en cirugia cardiaca ante el escenario de FAVD con dificultad en la salida de circulacién extracorpérea es
el Centrimag® que puede dar soporte univentricular o biventricular segiin su necesidad. Antes del implante de
cualquier dispositivo en FAVD es importante determinar dos aspectos: funcién ventricular izquierda y funcién
pulmonar. En la Argentina, el dispositivo disponible que podria brindar un sostén hemodinamico efectivo
para la FAVD aislada sobre todo cuando se asocia hipoxemia es el ECMO V-A. En caso de FAVD aislada sin
hipoxemia, tanto el sistema Impella RP como Tandem Heart podrian utilizarse, pero no estan disponibles en
nuestro pais. El BCIA no es un dispositivo de primera eleccién para el sostén hemodinamico de la FAVD
aislada no isquémica, aunque podria tener su utilidad en el fallo isquémico por infarto de cara inferior con
obstruccién proximal de arteria coronaria derecha, dado que aumenta el gradiente de perfusién coronaria
posrevascularizacion. El otro escenario en el que puede ser ttil es la disfuncién derecha asociada a fallo del
VI ya que, al disminuir la presién de fin de diastole de este Gltimo, disminuyen las presiones pulmonaresy,
por ende, la poscarga del VD. Sila FAVD viene acompanada de disfuncién grave del VI, se indica el ECMO
V-A pues permite mantener la perfusion tisular mientras se aguarda la recuperacién miocardica. Hay que
tener en cuenta que el ECMO V-A es un dispositivo que incrementa la poscarga del VI, por lo tanto puede
favorecer la aparicién de edema pulmonar e incluso hemorragia alveolar en algunas oportunidades. Por
tal motivo, ante esta posible complicacién podria requerirse el agregado de un BCIA o un Impella para
descargar al VI y disminuir su presiéon de fin de diastole. En nuestro pais solo esta disponible para esta
funcién el BCIA. (119)

Recomendaciones

Clase de Nivel de

recomendacion evidencia
Se recomienda la realizacién de ETT para establecer el diagnéstico de fallo agudo de ventriculo | A
derecho.
Se recomienda el ETE cuando exista una ventana inadecuada o subéptima por ETT, cuando se | A
requiera valorar estructuras de dificil vision por ETT.
Se recomienda ETT para evaluar pardmetros hemodinamicos: cuantificar funcién ventricular, | C
volumenes cardiacos, estado de precarga, presiones de llenado y resistencias vasculares.
Se recomienda el catéter de Swan-Ganz para el diagnéstico y tratamiento del shock por fallo del | C
ventriculo derecho.
Se recomiendan los inodilatadores en el shock cardiogénico por VD. | C
Se recomienda el éxido nitrico en el shock cardiogénico por VD, cuando se encuentra asociado a | C
un incremento de la poscarga por hipertensién pulmonar.
Se deben considerar los farmacos vasoconstrictores para tratar la hipotension arterial en shock lla B
cardiogénico por VD.
Se debe considerar el ECMO V-A en shock cardiogénico por VD sin compromiso respiratorio. lla B
Se puede considerar el balén de contrapulsacion intraadrtico en shock cardiogénico por VD de Iib
causa isquémica sin compromiso respiratorio.
Se puede considerar el sistema Impella RP en shock cardiogénico por VD sin compromiso respira- lIb C

torio.
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6.6 Valvulopatias
6.6.1 Mitral

Insuficiencia mitral

Es una valvulopatia frecuente, la segunda a nivel mundial. (76) La insuficiencia mitral (IM) grave en el contexto
de SC es una situacién compleja que requiere un tratamiento integral multidisciplinario, “Heart Team” para
optimizar las conductas diagnésticas y terapéuticas adecuadas. En pacientes con IM grave y shock cardiogénico
debe iniciarse, en primera instancia, el tratamiento médico con el fin de estabilizar al paciente. El objetivo pri-
mordial es la disminucion de la poscarga del ventriculo izquierdo para reducir el volumen regurgitante y mejorar
el flujo anter6grado. Muchas veces se requiere un aumento de la contractilidad; en este caso, es necesario recurrir
a la combinacién de agentes inotrépicos, soporte mecanico con balén de contrapulsacién intraadrtico u otras
asistencias ventriculares si estan disponibles, lo cual sumado al soporte respiratorio puede mejorar la tolerancia
hemodinamica a la IM grave. (120-122) El nitroprusiato se ha utilizado para aumentar el flujo anterégrado al
reducir la poscarga. (123,124) Los agentes inotrépicos, como la milrinona o la dobutamina, son una mejor opciéon
para los agentes inoconstrictores-vasoconstrictores, los cuales aumentan la poscarga. (125,126) Ademas, la ARM
en SC es util para disminuir la poscarga del ventriculo izquierdo.

Es esencial distinguir entre la IM primaria y funcional (o secundaria) en la cual la regurgitacién se produce
a través de la valvula mitral en ausencia de afectacién organica de los elementos que forman el aparato valvular
y subvalvular, que esta asociada en la mayoria de los casos con enfermedad ventricular avanzada con dilatacién
ventricular. (76)

El diagnéstico de la insuficiencia mitral aguda y SC se realiza con la metodologia de estudio ya mencionada.
En general se presentan como edema agudo de pulmén y pueden evolucionar a SC. El catéter de SG permite la
observacién de la onda V, que en este caso se encontrara francamente acentuada. (127) Si bien en muchos casos
el diagndstico etiologico se sospecha por los antecedentes y cuadro clinico, la ecocardiografia es obligatoria.
(76,128) El ETE se reserva cuando hay mala ventana ultrasénica o para definir el mecanismo responsable de la
insuficiencia mitral. (129,130)

El tratamiento inicialmente es médico y agresivo con el objetivo de reducir las presiones pulmonares y la
poscarga para disminuir el grado de regurgitacién y mejorar el gasto cardiaco. Estan indicados diuréticos, va-
sodilatadores intravenosos si la PA lo permite; y, en caso de hipotensiéon y bajo gasto, se deben usar inotrépicos
y soporte mecanico con balén de contrapulsacién intraaértico. (121) En casos refractarios se pueden necesitar
asistencias mas complejas del tipo ECMO u otros dispositivos. (122)

El tratamiento de la IM como complicaciéon de un IAM o endocarditis se trata en los capitulos correspondientes
y en ellos la cirugia se considera el tratamiento definitivo para la IM primaria (véase endocarditis infecciosa y
“Complicaciones mecanicas del infarto”). En la IM secundaria o funcional no hay evidencia clara y contundente
de su eficacia. La intervencién valvular en este caso se debe considerar en presencia de sintomas graves, SC a
pesar del tratamiento médico. (131,132)

En cuanto a los enfoques percutdneos para la valvula mitral, la reparacién percutéanea de la valvula mitral
“borde a borde” es la mas establecida. Actualmente, se han tratado miles de pacientes en todo el mundo, con un
alto nivel de recomendacion en quienes no son candidatos a cirugia. (76) Ese dispositivo se ha estudiado en la IM
secundaria, con resultados favorables en términos de mortalidad y hospitalizacion por insuficiencia cardiaca en
comparacion con el tratamiento médico éptimo en el ensayo COAPT 17, (133) pero no en el ensayo MITRA-FR
(ambos estudios excluyeron pacientes en SC). (16) Sin embargo, recientemente se publicé un estudio observa-
cional retrospectivo con 3797 pacientes con SC e IM grave, en el cual se hall6 una disminucién significativa en
la mortalidad por cualquier causa e internaciones por IC en los pacientes tratados con reparacion transcatéter.
(134) Por lo tanto, el manejo de la IM aguda en SC con implantacién percutanea atn es muy reciente, pero puede
ser una opcién de rescate aceptable, como se ha informado en algunos casos. (135) No obstante, se deben evaluar
las caracteristicas anatémicas precisas de la valvula para determinar la viabilidad de dicho enfoque. Ademaés,
con la reparacion percutdnea, existe el riesgo de un desajuste de poscarga con una disminucién de la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda posterior al procedimiento, y hay un mayor riesgo de eventos cardiacos adversos
mayores y mortalidad en estos pacientes. (136)


https://paperpile.com/c/1hTPyC/OHKM
https://paperpile.com/c/1hTPyC/2H8Z
https://paperpile.com/c/1hTPyC/hAWl
https://paperpile.com/c/1hTPyC/UQ2R
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transtordcico para establecer el diagnéstico de 1 B
IM.
— Se recomienda la realizacion de ecocardiograma transesofagico para evaluacion de la IM cuando | B
el ecocardiograma transtoracico no permita identificar correctamente la gravedad y el mecanismo
de la valvulopatia.
— Se recomienda (cuando la PA lo permita) la utilizacién de vasodilatadores intravenosos, para re- 1 B
duccién de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de regurgitacion y mejorar
el gasto cardiaco.
— Se recomienda en pacientes que no toleran vasodilatadores una combinacion de agentes inotro- | B
picos, soporte mecanico y soporte respiratorio para mejorar la tolerancia hemodinamica.
— Se recomienda la cirugia en el paciente con IM primaria y SC. 1 C
— Se recomienda tratamiento diurético IV para reduccién de presiones pulmonares. 1 C
— Se pueden considerar agentes vasoconstrictores (que aumentan la regurgitacion mitral) solo en b C
situaciones particulares para mantener una perfusién adecuada cuando no es factible con inotro-
picos.
— Se puede considerar la reparacion percutanea de vélvula mitral “borde a borde” para pacientes IIb C

muy seleccionados con insuficiencia mitral secundaria que no son candidatos a cirugia.

Estenosis mitral

La estenosis mitral (EM), de origen reumaético o degenerativo, sigue siendo una patologia de alta prevalencia. La
etiologia reumatica es la causa mas frecuente de EM en todo el mundo. (76) Su forma habitual de presentacién
es como insuficiencia cardiaca y edema agudo de pulmoén, a menudo desencadenado por un episodio de fibrilacion
auricular, cuadros infecciosos o embarazo. El SC puede ser también una forma de presentacion, sobre todo en
regiones con dificultad en el acceso a la salud. (137) La funcién ventricular izquierda suele no estar afectada, por
lo que fisiopatolégicamente la estenosis es una restriccion al llenado ventricular izquierdo (genera una precarga
insuficiente); por lo tanto, disminuir la frecuencia cardiaca (o al menos no aumentarla) podria ser beneficioso al
prolongar la duracién de la diastole y asi elevar el volumen telediastolico.

El diagnéstico se confirma mediante el ecocardiograma transtoracico. (138) El ecocardiograma transesofagico
(ETE) se reserva para cuando la informacion brindada por el ETT no sea 6ptima, a fin de obtener informacién
detallada de la anatomia valvular y subvalvular, y para descartar trombos en la auricula izquierda antes de
efectuar valvuloplastia mitral con balén (VMB). (76)

Los pilares del tratamiento médico de sostén son los diuréticos del asa y el control de la frecuencia cardiaca
para prolongar el tiempo de llenado ventricular y mejorar la descarga sistdlica. En este escenario pueden ser
atiles agentes cronotrdpicos negativos, en combinacién con agonistas alfa-1 selectivos como la fenilefrina, o
vasoconstrictores sin actividad adrenérgica como la vasopresina. (139) Si la fibrilacién auricular es aguda, debe
procederse a la cardioversion eléctrica (CVE) de urgencia.

La VMB es el pilar del tratamiento para la EM grave en el paciente con insuficiencia cardiaca descompensada
que no responde al tratamiento o se encuentra en SC. Para ello debe tener una anatomia valvular y subvalvular
favorable y no presentar contraindicaciones. (140,141). Algunos estudios han informado resultados de la valvulo-
plastia mitral con bal6n en el tratamiento de la EM en estado critico. El éxito del procedimiento (entendido como
la dilataciéon de la valvula y aumento de la superficie independientemente del resultado clinico) se encuentra en
torno al 80% en centros especializados. Un estudio reciente incluyé a 96 pacientes sometidas a VMB para EM
durante el embarazo. El 17% se hallaba en SC. La VMB fue exitosa en el 80% y la mortalidad hospitalaria fue del
11%. (143) Otro estudio incluyé6 a 40 pacientes con estenosis mitral en estado critico (SC, paro cardiaco o edema
agudo de pulmén [EAP] refractario a tratamiento médico) con una tasa de mortalidad del 35% después de la
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VMB de emergencia, 60% de recuperacion completa y 5% de pacientes con IM grave posterior al procedimiento.
(137)

En casos de EM calcificada degenerativa grave, algunos datos limitados han sugerido la intervencion valvular
mitral percutanea como un tratamiento alternativo para pacientes con alto riesgo quirtrgico; esto puede ser
factible en el contexto agudo. (144)

En resumen, el tratamiento médico es poco eficaz en pacientes descompensados por EM grave. Por definicién,
un paciente en shock cardiogénico presenta un riesgo quirargico elevado, por lo que el enfoque transcatéter
podria ser la mejor opcién.

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transtoracico para establecer el diagnéstico de 1 B
EM.
— Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transesofagico cuando el ETT no permita obtener | B
informacion detallada de la gravedad, la anatomia valvular y subvalvular, y para descartar trombos
en la auricula izquierda.
— Se recomienda la CVE de urgencia en el paciente descompensado con fibrilacién auricular (FA) | C
aguda.
— Se recomienda tratamiento diurético IV para reduccién de presiones pulmonares. | C
— Se debe considerar el control de la frecuencia cardiaca para prolongar el tiempo de llenado ven- lla C
tricular y mejorar la descarga sistolica.
— Se debe considerar la valvuloplastia mitral con balén en las embarazadas con SC secundario a EM lla C
grave.
— Se debe considerar la valvuloplastia mitral con balén como una opcion de tratamiento en pacientes lla C
con estenosis mitral en estado critico, especialmente en aquellos con anatomia favorable.
— Se puede considerar la cirugia en pacientes con EM grave y SC. lIb C
— Se puede considerar en EM calcificada degenerativa grave la intervencién valvular mitral percutanea Iib C

como un tratamiento alternativo en pacientes con alto riesgo quirdrgico.

6.6.2 Aortica

Estenosis adrtica

Es la valvulopatia mas frecuente. (145) La progresion natural de la enfermedad es hacia el desarrollo de insu-
ficiencia cardiaca y en ciertos casos algunos pacientes pueden evolucionar al shock cardiogénico producido por
miocardiopatia valvular en etapa muy avanzada, lo cual conlleva un muy mal pronéstico con alta mortalidad. (146)
También puede ser desencadenado por factores externos como la fibrilacion auricular (FA), arritmia muy mal
tolerada por la estenosis aértica (EAo) grave.

El tratamiento de los pacientes con shock cardiogénico es complejo y se asocia con una alta mortalidad. Mu-
chos de ellos no tienen reservas para soportar complicacién alguna. Dada la dificultad en la toma de decisiones
respecto de estos pacientes, idealmente se debiera contar con un “Heart Team” para la toma de decisiones. (147)

El1 ETT es la herramienta diagnéstica fundamental para establecer el diagnéstico, la gravedad, la evaluacién
de la anatomia valvular y la funcién del VI. En caso de no poder obtener la informacién necesaria se debe recu-
rrir al ETE. (148)

El tratamiento médico es de sostén con el objetivo de estabilizar primero al paciente hasta la resolucién de la
véalvula estenosada. Consiste en diuréticos del asa para tratar la congestion pulmonar, farmacos inotrépicos (do-
butamina, levosimendéan) y, de ser necesario, vasopresores (noradrenalina). (140,149) También se puede asociar
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con soporte circulatorio mecanico a corto plazo (BCIA, ECMO y dispositivos de asistencia ventricular [DAVI])
para mejorar el estado hemodindmico y la funcién de los érganos de estos pacientes criticamente enfermos e
inestables. (140,150)

El tratamiento especifico de la estenosis valvular tiene varias alternativas. La valvuloplastia no puede ser
considerada un tratamiento definitivo, porque conlleva una tasa de reestenosis significativa, riesgo de regurgi-
tacion aguda y alta mortalidad en el seguimiento al afo. (151,152)

La valvuloplastia aértica con bal6n es una buena opcién para el paciente en SC que no responde adecuada-
mente al tratamiento, lo cual es esperable. (153-155,) Debe ser realizada tempranamente, antes de que el shock
genere disfuncién multiorganica. (155,156) La valvuloplastia aértica con balén (VAB) disminuye el gradiente
transvalvular consiguiendo una cierta estabilidad clinica y hemodinamica temporal que le permite al paciente
llegar al tratamiento definitivo en mejores condiciones, ya sea un implante percutaneo de valvula adrtica (TAVI)
o cirugia de reemplazo valvular. (155,157,158)

En el SC, el reemplazo de la valvula adrtica gravemente estenosada conlleva un riesgo quirturgico demasiado
alto. Por ello se sugiere en estos pacientes la valvuloplastia aértica con balén urgente como puente hacia el re-
emplazo quirdrgico de la valvula aértica.

El implante percutaneo de valvula adrtica (TAVI) es una opcion valida para pacientes con riesgo quirargico
intermedio o alto. (159) Las continuas mejoras en la tecnologia y las técnicas asociadas han hecho que este pro-
cedimiento sea menos complejo y menos prohibitivo en comparacién con el reemplazo valvular quirargico. (160)
En un analisis del Registro STS/ACC-TVT que incluy6 a 5006 pacientes que se encontraban en shock cardiogé-
nico se observé un 6ptimo resultado con TAVI del cual result6 a los 30 dias una mortalidad del 9,9%, (161) En
otros estudios, el TAVI realizado en SC tuvo una mortalidad a 30 dias del 33% (162) y a 90 dias del 42%. (163)

La EAo se asocia frecuentemente con enfermedad coronaria. No es aconsejable tratar las lesiones coronarias
por angioplastia transluminal coronaria (ATC) en la misma internacién (escalonada o sincrénica con TAVI)
porque se observé una mayor tasa de complicaciones vasculares, cardiacas, respiratorias e infecciosas, lo que se
traduce en una mortalidad més alta en comparacion con la realizacién de TAVI solo. (164)

Antes de un TAVI, la tomografia axial computarizada es indispensable para evaluar la anatomia de la valvula
aortica, el tamano y la forma del anillo, el grado y distribucion de la calcificacién valvular, el riesgo de obstruccién
del ostium coronario y las dimensiones de la raiz aértica. (76)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transtoracico para establecer el diagnéstico de | B
EAo.

— Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transesofagico cuando el ETT no permita obtener 1 B
informacion detallada de la gravedad y la anatomfa valvular.

— Se recomienda la CVE de urgencia en el paciente descompensado con FA aguda. | C

— Se recomienda contar un “Heart Team” para el tratamiento y la eleccion de la intervencion (qui- | C
rdrgica o percutanea).

— Se recomienda tratamiento diurético IV para reduccién de presiones pulmonares. 1 C

— Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrépicos y/o vasopresores para optimizar hemodi- 1 C
namicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.

— Se recomienda la valvuloplastia adrtica con balén en el paciente en SC que no responde a la | C
terapéutica, como puente al tratamiento definitivo.

— Se debe considerar el implante percutdneo de valvula aértica (TAVI), luego de la estabilizacion lla C
obtenida por la valvuloplastia con balén.

— Se puede considerar el apoyo circulatorio a corto plaza para estabilizar al paciente. b C

— Se puede considerar la cirugia en pacientes tratados luego de la estabilizacién obtenida por la Ilb C
valvuloplastia con balén.

— Se puede considerar el implante percutdneo de valvula adrtica (TAVI) como terapéutica valvular 1Ib C

inicial.



Shock cardiogénico 67

Insuficiencia aértica
E1 SC en la insuficiencia aértica (IAo) se produce en la fase muy avanzada de la insuficiencia valvular o, de ma-
nera aguda, como sucede cuando complica a una diseccién aodrtica o endocarditis infecciosa.

TAo crénica en fase avanzada:

La IAo puede estar causada por una enfermedad primaria de las caspides adrticas o por anomalias en la raiz
de la aorta. La enfermedad degenerativa y la valvulopatia bictispide son las causas mas frecuentes en paises
desarrollados. (148) El mecanismo adaptativo de la IAo para mantener el estrés parietal ante la sobrecarga de
volumen y mejorar la descarga sistélica consiste en la remodelacion excéntrica del VI, principalmente caracte-
rizado por el agrandamiento de la cAmara ventricular izquierda. Su progresién natural es hacia el cuadro de
insuficiencia cardiaca, siendo muy poco frecuente su presentacién como SC.

El ETT confirma el diagnéstico, evalia la anatomia valvular y las caracteristicas de la aorta. Identifica el
mecanismo fisiopatolégico: coaptacion insuficiente debido a la dilatacién de la raiz aértica con chorro central
(tipo 1), prolapso de las ctuspides con chorro excéntrico (tipo 2) o retraccion del tejido valvular y chorro central
o excéntrico (tipo 3). (76)

El tratamiento de sostén hemodinamico consiste en disminuir el volumen regurgitante disminuyendo la
poscarga con vasodilatadores (si la PA lo permite) y diuréticos IV. En el SC es mas frecuente la necesidad de
inotrépicos como dobutamina y vasoconstrictores como noradrenalina para mantener una perfusién adecuada.
(166) La bradicardia aumenta el tiempo diastélico y, por lo tanto, el volumen regurgitante, por lo cual estos
pacientes podrian beneficiarse con una frecuencia cardiaca (fc) mayor (entre 80 y 100 lpm). (166) E1 BCIA esta
contraindicado en la Ao grave. (167)

El tratamiento definitivo es la cirugia urgente de la valvula. El reemplazo valvular adrtico sigue siendo el
estandar de atencién para pacientes operables. (166) Segin las guias europeas, debe efectuarse el reemplazo de
la aorta ascendente si tiene un didmetro mayor de 50 mm en los pacientes con sindrome de Marfan, y se puede
considerar el reemplazo si el didmetro es mayor de 55 mm, 50 mm en presencia de valvula aértica bictspide o
45 mm en sindrome de Marfan. (165) Estas recomendaciones se refieren globalmente a pacientes sintomaticos.
La conducta especifica en el SC deberia establecerse mediante un “Heart Team”.

En algunas ocasiones, la cirugia de reemplazo valvular conlleva un riesgo demasiado elevado en este entorno
tan critico. El reemplazo valvular percutaneo podria considerarse como una alternativa a la cirugia en pacientes
con un riesgo quirdrgico prohibitivo, después de una evaluacién anatomica precisa de las vias vasculares, el tamano
del anillo aértico, la dilatacién de la aorta ascendente y las calcificaciones valvulares, ya que la anatomia puede
no ser adecuada. (168-170)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el ETT para el confirmar el diagnéstico. 1 B
— Se recomienda contar un un “Heart Team” para el tratamiento y la eleccion de la intervencion | C
(quirdrgica o percutanea).
— Se recomienda tratamiento diurético IV para reducciéon de presiones pulmonares. | C
— Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrépicos y/o vasopresores para optimizar hemodi- | C
namicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.
— Se recomienda la cirugia para pacientes sin riesgo inaceptable. 1 C
— Se debe considerar el reemplazo de la aorta ascendente si el didmetro es mayor de 50 mm en los lla C
pacientes con sindrome de Marfan.
— Se puede considerar el reemplazo de la aorta ascendente si el didmetro es mayor de 55 mm, 50 lIb C
mm en presencia de valvula adrtica bicispide o 45 mm en sindrome de Marfan.
— Se puede considerar el reemplazo valvular percutdneo como una alternativa a la cirugia en pacientes Iib C

con un riesgo quirdrgico prohibitivo, si la anatomia es factible.

— No se recomienda el BCIA. n B


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ascending-aorta
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/anatomy
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IAo aguda secundaria a diseccién adrtica:

La diseccion de la aorta ascendente (tipo A de Stanford) puede comprometer la valvula adrtica generando IAo
aguda. Es una circunstancia frecuente que se produce hasta en el 30% de las disecciones proximales. (171) Esta
complicacién ensombrece atin mas el mal prondstico de la enfermedad. Luego de la rotura adrtica es la segunda
causa mas frecuente de muerte. (98)

La disecciéon produce Ao por diversos mecanismos: dilatacién anular, infiltracién de las valvas por el hema-
toma, prolapso de las ctaispides, rotura o déficit de coaptacion valvar por el flap intimal. (98)

La insuficiencia valvular aguda suele manifestarse como insuficiencia cardiaca izquierda y shock cardiogé-
nico, debido a la incapacidad del ventriculo izquierdo para tolerar una sobrecarga aguda de volumen. (98) El
shock se registré en el 25% de las disecciones proximales. Se produce por rotura habitualmente en pericardio
(taponamiento cardiaco) o insuficiencia aértica aguda. (171)

Al ser una emergencia quirtrgica, el manejo exige un diagndstico rapido y preciso.

Los métodos diagnésticos son el ET'T, el ETE y la angiotomografia. Todos ellos tienen una alta sensibilidad y
especificidad. E1 ETT visualiza aceptablemente la raiz adrtica, la unién sinotubular y la aorta ascendente. Per-
mite evaluar la valvula adrtica, su gravedad y el mecanismo de insuficiencia. Puede detectar el flujo en la falsa
luz, el flap de diseccion, la funcién ventricular, alteraciones de la motilidad parietal y la presencia de derrame
pericardico. Sin embargo, su sensibilidad diagnéstica no es suficiente para excluir un sindrome adrtico cuando
el grado de sospecha es alto. Se debera completar la evaluacion con el ETE, que permite una excelente visuali-
zacién de la aorta ascendente y descendente, aunque con dificultades técnicas al nivel del cayado. (98,172) La
angiotomografia de corte fino (< 0,25 mm) con contraste es el método mas preciso para establecer el diagnéstico
de diseccion, valorar la aorta, pero no sirve en la evaluacion de la insuficiencia valvular. (172) EI ETT tiene una
sensibilidad y especificidad de 85 y 84%, respectivamente, para el diagnéstico de diseccién tipo A de Stanford,
y con contraste mejora su precision a una sensibilidad y especificidad del 93% y 97%, respectivamente. E1 ETE
tiene una sensibilidad del 93% y una especificidad del 95% para el diagnéstico de disecciones tipo A. (173) La
angiotomografia ha demostrado una sensibilidad y especificidad del 98%. (172) La ecocardiografia transtoracica
y transesofagica presenta la ventaja de poder hacerse al costado de la cama del paciente. La angiotomografia, en
cambio, exige que el paciente tolere el traslado a un tomdgrafo. La eleccion del método diagnéstico para utilizar
dependera de la disponibilidad, las caracteristicas del paciente y su estado hemodinamico. Debido a ello, en el
paciente en SC, el ETE deberia ser el estudio de eleccion, y, cuando la informacién no fuese suficiente o haya dudas
que afecten tanto el diagndstico como el tratamiento quirdrgico, se debera realizar la angiotomografia. (98,172)

El tratamiento clinico inicial debe estar orientado a la estabilizacién del paciente. En el caso de diseccién
complicada con SC por Ao se debe intentar estabilizar al paciente hasta la cirugia. Son necesarios inotrépicos
o vasoconstrictores como la noradrenalina para aumentar la presién arterial aértica y mejorar la perfusién de
6rganos vitales. (166)

La cirugia de emergencia es el tratamiento de eleccién en la diseccion aguda tipo A. (172,173) El objetivo
primordial del tratamiento quirtargico es el reemplazo de la aorta en el sector que involucra al sitio de rotura
en la aorta ascendente o el arco, y el restablecimiento del normal funcionamiento de la valvula aértica ya sea
mediante reemplazo con un tubo valvulado o resuspension de la valvula. El equipo quirargico debera valorar la
mejor estrategia en cada caso. (172,175)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendaciéon evidencia
— Se recomiendan el ETE y la angiotomografia para el diagnéstico de diseccion tipo A. 1 B
— Se recomienda el ETE como método de inicio en el paciente inestable en SC, para el diagnéstico 1 B
tanto de diseccién tipo A como de IAo.
— Se recomienda la cirugia de emergencia en la diseccion tipo A complicada con Ao grave y SC. | B
— Se recomienda contar un “Heart Team” para el tratamiento y la eleccién de la intervencion (qui- 1
rdrgica o percutanea).
— Se recomienda tratamiento diurético IV para la reducciéon de presiones pulmonares. 1 C
— Se recomienda el tratamiento de sostén con inotrépicos y/o vasopresores para optimizar hemodi- 1 C

namicamente al paciente hasta el tratamiento valvular.

— Se debe considerar el ETT para el diagnéstico de IAo y diseccion tipo A. lla B


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aortic-pressure
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TAo aguda secundaria a endocarditis infecciosa:
Se trata en el capitulo correspondiente a endocarditis infecciosa.

6.6.3 Valvulopatias derechas

Entre las patologias valvulares mas frecuentes del VD se debe mencionar la insuficiencia tricaspidea (IT). Las
formas moderadas o graves estan presentes en el 0,55% de la poblacién general y su prevalencia aumenta con la
edad. (176) Las causas pueden ser primarias, entre las cuales se incluyen enfermedad reumatica, endocarditis
infecciosa, enfermedad congénita (Ebstein), cambios mixomatosos, etiologias iatrogénicas (dispositivos implan-
tables, biopsias endomiocardicas) y secundarias. La mayoria de los casos de IT significativa son secundarios y
estan relacionadas con la dilataciéon anular y la remodelacién del VD debido a la sobrecarga de presién y volumen,
como se observa en pacientes con hipertensién pulmonar (HTP) o diversas miocardiopatias.

Los pacientes en estadios evolutivos avanzados de IT suelen presentar los sintomas y signos clasicos de fallo de
ventriculo derecho (FVD) tales como fatiga, distensiéon abdominal y edema periférico. Pueden observarse distintos
grados de dano de 6rganos, como la insuficiencia hepéatica y la insuficiencia renal, lo que afecta notablemente la
supervivencia de estos pacientes. (177,178)

Si bien no existe bibliografia contundente donde se describa la evolucién de esta patologia a estadios de SC,
la IT aislada puede ser una patologia grave que se asocia con un exceso de mortalidad y morbilidad, lo cual debe
llevar al equipo terapéutico a avanzar con un tratamiento temprano. (179-182) Ante la sospecha clinica, cuando
el examen fisico y los datos del ETT sean discordantes o inadecuados, la medicién invasiva de las presiones de
la arteria pulmonar y la RVP puede ser ttil para guiar la toma de decisiones clinicas. La medicién directa de la
PAD también se puede considerar. Las mediciones del gasto cardiaco por termodilucién son inexactas en pacientes
con IT grave y, por lo tanto, no es método 1til en esta circunstancia. (183)

El tratamiento médico para las etapas graves de la enfermedad es limitado. Se indica en forma temprana la
terapia diurética para reducir la congestion sistémica y el tratamiento optimizado de la FVD. Los esfuerzos deben
estar dirigidos a la reduccién de la HTP o a la enfermedad miocardica subyacente en los casos de IT secundaria.

Se debe considerar la cirugia de la valvula tricaspide para los pacientes con IT grave o moderada que requieran
cirugia cardiaca izquierda. La intervencion quirurgica para la IT aislada grave tuvo una alta tasa de mortalidad
operatoria (hasta 8 a 20%) en condiciones de estabilidad; (184) pero la mayoria de estas intervenciones se rea-
lizaron después de detectado el fallo de 6rganos terminales; el estado avanzado de la IC también pudo influir
en estos resultados. La reparacién de la valvula tricaspide es preferible al reemplazo, pero este tltimo puede
ser necesario si hay una dilatacion marcada del anillo o enfermedad intrinseca de las valvas. (185,186). Hay un
interés renovado actualmente para la indicacién de la cirugia temprana en pacientes con IT aislada grave antes
de la aparicién de disfuncién grave del VD o dano a los 6rganos terminales. Recientemente se han desarrollado
técnicas transcatéter que pueden ser una opcién de tratamiento de la I'T con resultados preliminares alentadores.
(184,185,187-190)

Rara vez se encuentra la estenosis tricuspidea como patologia valvular aislada: suele asociarse a IT y, en
la mayoria de los casos, como su origen es reumatico, se encuentra asociada a lesiones de valvulas izquierdas,
particularmente con estenosis mitral. Es infrecuente que se produzca por otras causas, como enfermedades
congénitas, sindrome carcinoide o valvulopatias inducidas por farmacos, enfermedad de Whipple, endocarditis o
tumores grandes en la auricula derecha. La indicacion para la intervencion se suele hacer al mismo tiempo que
la de valvulas izquierdas, optando por la reparacion o el reemplazo valvular segin su anatomia. La valvuloplas-
tia tricuspidea con balén solo se ha llevado a cabo en un pequeno namero de casos, ya sea sola o combinada con
la valvuloplastia mitral percutanea, aunque es frecuente que induzca IT significativa, y no se dispone de datos
sobre sus resultados a largo plazo. (191)

Si bien la presencia de shock cardiogénico en pacientes con patologias valvulares derechas es un escenario
muy poco habitual, se debe considerar que los estadios avanzados de estas patologias se asocian con cuadros
clinicos con resultados adversos y requieren una evaluaciéon oportuna y multidisciplinaria para la optimizacién
de las terapias médicas y la consideracion de intervenciones quirtrgicas o transcatéter.
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda un enfoque multidisciplinario “Heart Team” para el tratamiento del paciente con | C
SC y valvulopatias derechas.
— Se debe considerar la cirugia de la valvula trictspide para los pacientes con IT grave o moderada lla C
que requieran cirugia cardiaca izquierda.
— Se puede indicar la cirugia temprana en pacientes con IT aislada grave, antes de la aparicién de Ilb C
disfuncién grave del VD o dafo a los érganos terminales.
— Se puede indicar el tratamiento percuténeo (reparacion transcatéter) en pacientes con IT aislada Ilb C

grave, antes de la aparicion de disfuncion grave del VD o dafio a los 6rganos terminales.

6.7 Miocarditis agudas

La miocarditis es una entidad caracterizada por la inflamacion del tejido miocardico que puede deberse a multi-
ples etiologias, siendo las mas frecuentes las infecciones virales (enterovirus, coronavirus, dengue), la chagasica,
las enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide) y la exposicién a sustancias
téxicas (inmunomoduladores) (Figura 11). (192-194) En general, los pacientes con miocarditis suelen evolucionar
de forma asintomatica o presentar sintomas inespecificos que resuelven rapida y espontaneamente. En algunos
casos, la afeccion viral directa sobre el tejido miocardico y la respuesta inflamatoria desproporcionada que se
produce desencadenan un deterioro agudo y grave de la funcién ventricular, que predispone a la generaciéon de
arritmias y shock cardiogénico. (195) Este tipo de miocarditis se denomina “miocarditis fulminante” y constituye
un cuadro sumamente grave y de altisima mortalidad. Posteriormente al alta, el paciente puede evolucionar hacia
la recuperacion completa o a una forma de miocardiopatia dilatada crénica. (196,197)

Causas
miocarditis
aguda

Toxicas Autoinmunes

Infecciosas

I_l

Fungicas

Protozoos Bacterias

Sarcoidosis, células
gigantes, Kawasaki,
Celiaquia, Enf.
Inflamatoria intestinal

Enfermedades
del tejido
conectivo

Eosinofilico

Miocarditis por Fibrosis Sindrome de
hipersensibilidad endomiocardica hipereosinofilia

adrogas

Fig. 11. Causas de miocarditis aguda (modificada de Kociol). (192)
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Diagndstico

Es importante tener una alta sospecha de miocarditis, por ejemplo en pacientes previamente sanos, sin antece-

dentes de enfermedad cardiovascular que debutan con insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico.
El diagnéstico de-miocarditis fulminante es clinico. Se describe una serie de criterios que podrian orientar

su identificacion. Estos criterios son: (196)

— Sintomas de insuficiencia cardiaca de nueva aparicién con rapido deterioro de la funcion sistélica del ventri-
culo izquierdo (FSVI) en las tltimas 2 semanas.

— Antecedentes de infeccion gastrointestinal o de vias aéreas en el Gltimo mes.

— Evolucién a la inestabilidad hemodinamica y shock cardiogénico con requerimientos de farmacos vasoactivos
en altas dosis e incluso dispositivos de asistencia circulatoria.

— Diagnéstico de miocarditis mediante biopsia endomiocéardica o resonancia magnética nuclear cardiaca.

— Exclusion de otras causas cardioldgicas tales como sindrome coronario agudo (SCA).

Tratamiento

El tratamiento de la miocarditis aguda consiste en el tratamiento habitual planteado para la insuficiencia car-
diaca por las guias de terapéutica actuales. (198) Sin embargo, los pacientes con miocarditis fulminante suelen
evolucionar rapidamente con inestabilidad hemodindmica, shock cardiogénico y disfuncién ventricular grave,
por lo que debe iniciarse el tratamiento de sostén con farmacos vasoactivos lo méas tempranamente posible hasta
mejorar los parametros de perfusion y asi evitar el fallo multiorganico. (195,199,200)

En los pacientes con shock cardiogénico que persistan con inestabilidad hemodinamica es necesario emplear
dispositivos de asistencia ventricular (DAVI), tales como BCIA y ECMO, como puente a la recuperacion o al
trasplante cardiaco. (192,195,200-203). La utilizacion de dispositivos de asistencia ventricular es beneficioso
en los pacientes que evolucionan térpidamente a pesar del tratamiento con inotrépicos y vasopresores, permi-
tiendo la recuperacién del tejido danado y mejorando la supervivencia. (192,195,204-206) E1 BCIA y el ECMO
son los dispositivos que han sido mayormente utilizados en esta situaciéon y pueden ser implementados solos o
combinados. El BCIA seria una opcién viable en aquellos pacientes que evolucionen refractarios al tratamiento
con vasoactivos, ya que reduce el consumo de oxigeno gracias a la disminucién de la poscarga y la mejoria de la
perfusion distal y coronaria. (195,196,204). Si bien aumenta en aproximadamente un 15% el gasto cardiaco, esto
suele ser suficiente para mejorar el estado hemodinamico de los pacientes y permite el descenso de las dosis de
inotrépicos y vasopresores. (195) Ademas, este dispositivo se encuentra ampliamente disponible, lo cual favore-
ceria su implementacién. Sin embargo, en algunos pacientes, a pesar del tratamiento con vasoactivos y BCIA,
puede ser necesario el implante de un segundo DAVI, para ello el ECMO es la mejor elecciéon. (206). E1 ECMO es
un dispositivo de asistencia ventricular que resulta sumamente beneficioso en pacientes con shock cardiogénico
secundario a miocarditis aguda, pues mejora drasticamente su supervivencia y las condiciones hemodinamicas.
(207,208) Puede utilizarse de forma tnica o bien combinado con otros DAVI, tales como el BCIA o Impella, para
permitir una adecuada descarga del VI y disminuir la poscarga muchas veces generada por el mismo dispositivo.
(191,195,198,206,219-211)

Tratamiento antiviral

Hasta el momento, no existe ningtin tratamiento antiviral aprobado para utilizar de forma empirica en pacientes
con sospecha de miocarditis fulminante de etiologia viral, por lo que deberian evitarse. En aquellos casos en los
que se identifique el virus, ciertos agentes antivirales mejorarian la supervivencia y podrian administrarse, tales
como el oseltamivir en la miocarditis fulminante por virus H1N1, el ganciclovir en herpesvirus 6 e interferén en
enterovirus. (191,195,199,202,203)

Tratamiento con glucocorticoides

El tratamiento con glucocorticoides en pacientes con miocarditis fulminante y SC es controvertido y —si bien en
la actualidad se podria considerar su implementacién— hasta el momento no existe ningtn trabajo aleatorizado
donde se pruebe la eficacia de su aplicacién. Las recomendaciones surgen de los resultados obtenidos en distintos
informes de casos y trabajos que no alcanzaron significancia estadistica. (195,196,202) Debido a la farmacodina-
mia y el mecanismo de accién de estos agentes, resultarian beneficiosos sobre todo en la primera etapa, donde
la tormenta de citocinas y la respuesta inmunitaria desmedida tienen lugar, disminuyendo el edema miocardico,
promoviendo la produccién de 6xido nitrico y la supervivencia del miocito. Sin embargo, durante etapa de viremia,
la inmunomodulacién generada por los corticoides podria empeorar el cuadro, por lo que deberia evitarse su uso
en esta fase, o realizarlo evaluando riesgos o beneficios. (195,196,202) En los casos de miocarditis fulminantes
causadas por células gigantes, sarcoidosis, enfermedades autoinmunes y las relacionadas con el tratamiento
oncoldgico con inmunoterapia, el tratamiento con glucorticoides en altas dosis es imprescindible y debe iniciar-
se tempranamente. (192,195,196,201,202,210) En los pacientes refractarios, el tratamiento con plasmaféresis,
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inmunoglobulinas y globulinas antitimocitos deberia ser considerado para potenciar el efecto inmunomodulador.
(191,195,199,202,203).

Tratamiento con antiinflamatorios no esteroides (AINE):

Su utilizacién en pacientes con miocarditis fulminante no esta recomendada y deben ser evitados en pacientes
con SC por el potencial riesgo de empeoramiento del cuadro clinico. (192,193,199,201,203)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendaciéon evidencia
— Se recomienda la cinecoronariografia para excluir enfermedad coronaria. 1 C
— Se recomienda el inicio de farmacos vasoactivos tan rapido como sea posible en los pacientes con | C
inestabilidad hemodindmica y shock cardiogénico.
— Se recomienda el implante de dispositivos de asistencia ventricular, cuando no sea posible la | C
compensacién hemodinamica con inotrépicos y vasopresores, como puente a la recuperacion y/o
trasplante.
— Se puede considerar la biopsia endomiocardica para el diagndstico. b
— Se puede considerar la administracién de inmunosupresores en los casos de miocarditis fulminante b
de etiologfa autoinmunitaria, sarcoidosis, células gigantes y por inmunomoduladores oncolégicos.
— No se recomienda la utilizacion empirica de agentes antivirales de forma sistematica. 1l
— No se recomienda la administracion de inmunosupresores de forma sistematica. 1l
— No se recomienda el uso de antiinflamatorios no esteroides de forma rutinaria. 1] C

6.8 Miocardiopatias infiltrativas

Las miocardiopatias infiltrativas son trastornos en los que se acumulan sustancias anormales en el tejido cardiaco

generando aumento de la rigidez ventricular; en ellas, el tratamiento del shock cardiogénico (SC) se vuelve atn

mas complejo. En esa instancia, el enfoque debe abordar tanto la causa subyacente de la enfermedad cardiaca

como las manifestaciones clinicas agudas. (211)

Las miocardiopatias infiltrativas tienen algunas diferencias morfologicas y hemodinamicas; pero, en todas ellas,
la funcion sistdélica evaluada por fraccion de eyeccion es tipicamente normal hasta llegar a las fases avanzadas
de la enfermedad. El miocardio tiene mayor rigidez, lo que se traduce en presiones de llenado muy aumentadas
y disfuncion diastélica grave. Morfolégicamente, las cavidades ventriculares son de tamafo normal y las auri-
culas dilatadas suelen generar arritmias supraventriculares. Las paredes ventriculares estan engrosadas en la
amiloidosis y la enfermedad de depésito lisosomal como la enfermedad de Fabry. (211)

El primer paso es detectar el shock e identificar el tipo con el que se presenta; para ello hay que integrar ante-
cedentes, parametros clinicos, de laboratorio e imagenes. Implementar una estricta monitorizaciéon no invasiva e
invasiva es importante para lograr tomar decisiones fundamentadas en el tratamiento de estos pacientes. (212,213)

El tratamiento del SC en cardiopatias infiltrativas debe incluir:

1. Estabilizacién hemodindmica: es fundamental mantener la euvolemia; este es el desafio méas complejo en las
cardiopatias infiltrativas producto de la escasa capacidad ventricular de adaptarse a los cambios de volumen.
Si hay signos de congestion, es necesario administrar diuréticos de asa. Sin embargo, incluso la hipovolemia
leve debida a exceso de diuresis en presencia de un ventriculo no dilatado y no distensible puede conducir a
disminuir atin mas el volumen sistélico y causar hipotension, generando insuficiencia prerrenal y empeorando
el estado de bajo gasto. Cuando esto ocurre, hay que administrar liquidos con precaucion. (211-213)

2. Otra forma de presentarse el shock es secundaria a medicamentos, principalmente los betabloqueantes, que
son mal tolerados por el efecto bradicardizante y, en menor medida, por el efecto inotrépico negativo que
causa hipotension y bradicardia extrema, ya que el gasto cardiaco (GC) en estos pacientes tiene una alta de-
pendencia de la frecuencia cardiaca. Los farmacos que inhiben el sistema renina-angiotensina también son
mal tolerados por el efecto hipotensivo. Se debe brindar sostén hemodinamico hasta que finalice su efecto.
En muchos casos es necesario utilizar medicamentos vasopresores y/o inotrépicos para mantener la perfusion
tisular adecuada. (211,213)
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3. Tratamiento de la causa subyacente: si el paciente no presenta diagnéstico previo, es importante identificar
y tratar la miocardiopatia infiltrativa especifica. En el caso de la amiloidosis cardiaca (por transtiretina),
se pueden considerar tratamientos especificos una vez estabilizado el paciente y resuelto el shock, como el
tafamidis, aunque el beneficio se obtuvo en los estadios iniciales (Clase funcional I-II). (214,215)

4. Monitorizacién y apoyo avanzado: en casos graves de shock cardiogénico puede ser necesario el apoyo avanza-
do, como la colocacién de un dispositivo de asistencia ventricular o incluso el trasplante cardiaco como tltimo
recurso. (214)

5. Las miocardiopatias infiltrativas también pueden estar asociadas con complicaciones adicionales, como
arritmias: principalmente la fibrilacién auricular que suele ser muy mal tolerada ya que al perderse la pata-
da auricular afecta gravemente el llenado ventricular. Hay que priorizar el control de ritmo por sobre el de
frecuencia. (212-214)

Es importante destacar que el manejo del SC en las miocardiopatias infiltrativas es complejo y debe ser rea-
lizado por un equipo médico especializado. Cada caso puede ser tnico, por lo que el enfoque terapéutico debe
adaptarse a las necesidades individuales del paciente.

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el control del ritmo cardiaco cardioversion eléctrica (CVE) en fibrilacion auricular 1 C
(FA) aguda.
— Se debe considerar la monitorizacién hemodinamica para el estricto manejo de liquidos. lla C
— Se deben considerar inotrépicos y vasopresores. lla C
— Se puede considerar la identificacion etioldgica de la miocardiopatia infiltrativa. Ilb C

6.9 Miocardiopatia hipertréfica con obstruccion dinamica de tracto de salida del ventriculo izquierdo
Excepcionalmente, los pacientes con miocardiopatia hipertréfica (MCH) que presentan obstrucciéon dindmica
de tracto de salida del ventriculo izquierdo (OTSVI) grave pueden evolucionar a cuadro de hipotensién y shock.
El shock secundario a OTSVI podria considerarse de tipo obstructivo. No solo la MCH puede generar OTSVI,
sino también lo pueden desarrollar pacientes con espesores parietales miocardicos aumentados con predominio
del septum basal como en la hipertension arterial (septum sigmoideo), sindrome de tako-tsubo o miocardiopatia
hipertrofica septal asimétrica, habitualmente acompanados por volimenes cavitarios disminuidos. Estos pacientes
pueden desarrollar obstruccién en presencia de condiciones fisiologicas precipitantes. Se define OTSVI ante la
presencia espontanea de un gradiente > 30 mm Hg a nivel del tracto de salida del ventriculo izquierdo (T'SVI),
mientras que se considera hemodinamicamente significativo con valores > 50 mm Hg. En la miocardiopatia
hipertroéfica un tercio de los pacientes presentan obstruccién en reposo, un tercio se presenta de manera latente
y puede ser provocada mediante Valsalva y un tercio no la presenta. (216-218)

Los pacientes con OTSVI grave suelen presentar disnea de esfuerzo, sincope por esfuerzo y sintomas de in-
suficiencia cardiaca. Cuando aparecen con un cuadro de shock, clinicamente se manifiestan como un cuadro de
SC caracteristico con signos de bajo gasto anterégrado, como hipotensién, piel fria, mala perfusién periférica, o
acompanado con un cuadro congestivo con edema pulmonar. (217,219)

El aumento de espesores miocardicos es un factor necesario pero no suficiente; este escenario de shock es pre-
cipitado por hipovolemia (sangrado médico/quirargico), anemia e hipercontractilidad, especialmente asociada al
uso de inotrépicos, los cuales incrementan el gradiente intraventricular dando origen a la obstrucciéon dindmica.
(220) Esta situacién puede producirse en el posoperatorio de cirugia cardiaca cuando el uso de inotrépicos (que
es relativamente frecuente) se asocia a hipovolemia por sangrado o vasoplejia. Realizar un diagnéstico inicial
constituye un verdadero desafio puesto que, en ocasiones, se presenta mas de una causa de shock.

En presencia de shock obstructivo, la monitorizacién hemodinamica con catéter de arteria pulmonar (CAP)
nos muestra un patron clasico: sindrome de bajo volumen minuto con PAM < 70 mm Hg, IC < 2,2 L/min/m?, RVS
> 1400 din/s/cm-5, y W > 18 mm Hg. (221) Este perfil simula una disfuncién ventricular izquierda inexistente
y conduce a un error interpretativo, por lo que el tratamiento con diuréticos de asa, inotrépicos y vasopresores
traera aparejado un aumento del gradiente subaértico perpetuando el estado de shock. Es muy importante re-
conocer este escenario, ya que el uso de vasodilatadores y farmacos inotrépicos positivos en este contexto puede
poner en riesgo la vida.
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Para su diagndstico se debe realizar un ecocardiograma Doppler y documentar la presencia de movimiento ante-
rior sistélico (MAS) de la valvula mitral con cierre sistélico parcial y repentino de la valvula aértica. (218,222,223)
La obstruccion es mas probable cuando la valvula anterior mitral contacta con el tabique interventricular durante
el 40% del ciclo sist6lico, ya que la duracién del contacto se correlaciona con el grado de obstruccién y magnitud
del gradiente desarrollado. Comienza luego del inicio de la eyeccién y se opone al tabique interventricular basal
en mesosistole. Aunque el MAS se describe comtinmente en pacientes con miocardiopatia hipertréfica (MCH),
no es especifico de esta enfermedad. Mediante un ecocardiograma transesofagico (ETE) es posible visualizar
tanto el MAS, que representa uno de los mecanismos de obstruccion, como la turbulencia en el tracto de salida
del ventriculo izquierdo (T'SVI) con Doppler color. El Doppler pulsado permite localizar el aumento de velocidad
(aliasing) y, con Doppler de onda continua, cuantificar el gradiente y graficar la onda espectral que presenta una
morfologia caracteristica de daga o pica. Habitualmente, la morfologia de la obstruccién presenta un pico tardio
debido a que la obstrucciéon dinamica mas importante se produce al final de la mesosistole. Estos hallazgos pueden
ser confirmados mediante el uso de modo M que, al presentar mejor resolucién temporal, permite visualizar en
detalle la muesca sistdlica de la valvula aértica y realizar la mediciéon temporal. (219,224)

El manejo y tratamiento de estos pacientes es muy complejo: requiere un equipo multidisciplinario especializa-
do, un “MCH Heart Team” que evalie las opciones farmacoldgicas e invasivas mas adecuadas y disponibles. (219)
La hipotensién en pacientes con MCH obstructiva es una urgencia médica y debe dirigirse a reducir el gradiente
intraventricular. Maximizar la precarga y la poscarga, disminuir la frecuencia cardiaca y evitar al mismo tiempo
aumentos en contractilidad o taquicardia constituyen los pilares del tratamiento. (219,220)

En reanimacién del shock por OTSVI, donde la depleciéon de volumen desempena un papel esencial, debe ser
muy enérgica con la administracién de liquidos. Se deben evitar inotrépicos, como la dopamina, dobutamina o
milrinona, y también farmacos vasodilatadores, porque empeoran la obstrucciéon y perpettan el estado de shock.
(225) El uso de betabloqueantes intravenosos (como el metoprolol) permite disminuir el gradiente y mejorar la
precarga al prolongar el periodo de llenado ventricular. (220,226,227) De ser necesario, puede asociarse un soporte
transitorio con noradrenalina, fenilefrina o metaraminol hasta estabilizar al paciente. (217,220,226) Con respecto
alos bloqueantes de los canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo o diltiazem), tienen un efecto modesto
sobre el gradiente del TSVI, son vasodilatadores y deben evitarse en pacientes con obstruccion en reposo grave
(> 80 mm Hg) o asociada con sintomas marcados; por lo tanto, no deben considerarse en el shock. (220,228)

El tratamiento invasivo para reducir la OTSVI se debe considerar para pacientes con un gradiente de OTS-
VI > 50 mm Hg, y sintomas graves (clase funcional IV de la New York Heart Association). No hay informacién
suficiente en pacientes en shock. En centros con mucha experiencia puede considerarse la miomectomia septal
aislada en pacientes refractarios. (217,220,229,230) Esta intervencién elimina o reduce significativamente el
gradiente de salida del VI y también la insuficiencia mitral relacionada con el movimiento sist6lico anterior. Un
porcentaje de pacientes requiere también intervencion de la valvula mitral. (217)

Clase de Nivel de
recomendaciéon evidencia
— Se recomienda la realizacion de un ecocardiograma Doppler diagnéstico en pacientes con sospecha 1 B
de shock por OTSVI.
— Se recomienda la administracion enérgica de fluidos y la optimizacion de la precarga. 1
— Se recomienda el manejo y tratamiento de estos pacientes muy complejos, mediante un equipo |
multidisciplinario especializado, un “MCH Heart Team”.
— Se recomienda un ETE para pacientes con OTSVI si el mecanismo no esta claro, y para evaluar el | C
aparato valvular mitral.
— Se recomienda, en shock por OTSVI que no responde a fluidos, el uso de farmacos vasoconstric- | C
tores sin efecto inotropico como fenilefrina o vasopresina, una vez establecido el diagnéstico.
— Se recomienda en shock por OTSVI la asociacién de betabloqueantes IV asociado con farmacos llb C
vasopresores, una vez establecido el diagnéstico.
— Debe considerarse la miomectomia septal aislada o asociada a intervencion de la valvula mitral en lla C

pacientes refractarios a tratamiento médico y en centros de mucha experiencia.
— No se recomienda la monitorizacién hemodinédmica con catéter de arteria pulmonar. ]

— No se recomienda la utilizacién de farmacos inotrépicos en pacientes con shock por OTSVI. ]
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6.10 Sindrome de Tako-Tsubo

El sindrome de tako-tsubo (STT) es un cuadro de miocardiopatia reversible caracterizado por trastornos de la
motilidad del ventriculo izquierdo principalmente balonamiento apical o, en un porcentaje menor de casos, tras-
tornos de la motilidad a nivel medioventricular, basal o focal, sin lesiones coronarias significativas que expliquen
los trastornos de la motilidad. La evidencia actual sugiere que esta miocardiopatia se debe a una liberacién aguda
de catecolaminas (de las terminales nerviosas, las glandulas adrenales, o ex6gena por administracion de farmacos)
en individuos con susceptibilidad aumentada de la microcirculacién y de los miocitos a las hormonas de estrés,
generando una disfuncién transitoria del VI con inflamacién secundaria. (231) Se presenta habitualmente como
dolor precordial, sincope o insuficiencia cardiaca, con elevaciones moderadas de troponina y péptido natriurético.
(231) Si bien en general se considera que su pronéstico es bueno, aproximadamente un 25% de los pacientes
tiene complicaciones intrahospitalarias graves, una incidencia similar a la de los sindromes coronarios agudos,
(232,233) y entre el 9,1y el 12,4% presentan shock cardiogénico. (232-234) Algunos factores presentes al ingreso
se vieron relacionados con mayor incidencia de shock cardiogénico: baloneamiento apical, fraccién de eyeccion <
45%, fibrilacion auricular, historia de diabetes y gatillo de estrés fisico. (235) Los pacientes con shock cardiogénico
en STT tienen mayor mortalidad intrahospitalaria (23,5% versus 2,3%, P < 0,001) a 60 dias que los pacientes
sin shock, (235) y, por otra parte, el 34% de la mortalidad en STT se adjudica a shock cardiogénico. (236)

El shock cardiogénico en STT puede presentarse como una miocardiopatia obstructiva con insuficiencia mitral
o sin ella, o como miocardiopatia con disfuncién ventricular grave.

La obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo (OT'SVI) se observa en el 12,5 al 25% de los pacien-
tes con STT y la mayoria de ellos tienen, a su vez, algan grado de insuficiencia mitral. (237,238) La obstruccién
puede sospecharse ante la presencia de un soplo eyectivo en el borde esternal izquierdo, se confirma con el Doppler
cardiaco y se puede medir con el catéter de ventriculograma al retirar el catéter. Un gradiente mayor de 25 mm
Hg se considera significativo y, si es igual a 40 mm Hg o mayor se considera de alto riesgo.

En cuanto a la insuficiencia mitral (IM) moderada a grave, las series muestran una incidencia de alrededor
del 20% y se asocia a peor pronéstico; de hecho, mas de la mitad de los pacientes con shock cardiogénico tienen
IM moderada a grave. (238) El mecanismo de la IM puede estar en relacion con la obstruccion del tracto de salida
del ventriculo izquierdo y movimiento anterior sistdlico de la valva anterior mitral (MAS) o con “tethering” o
defecto de coaptaciéon por dilatacién del anillo. (238,239) El compromiso del ventriculo derecho, definido como
trastorno de la motilidad de la pared libre con compromiso apical o sin él, que ocurre aproximadamente en el 10%
de los pacientes con STT, se asocia a mayor incidencia de shock cardiogénico (14% vs. 7% de los que no tienen
compromiso de ventriculo derecho) y peor pronéstico a largo plazo. (240)

El ecocardiograma con Doppler es central en el diagndstico del shock cardiogénico en el STT. Este método
diagnéstico permite diferenciar la causa del shock, distinguiendo entre OTSVI, caida de la fracciéon de eyeccion
sin OTSVI y presencia de IM significativa y su mecanismo (Mas o tethering) y asi orientar y monitorizar los tra-
tamientos que pueden ser completamente distintos segin el caso. Otros métodos como el catéter de Swan-Ganz
podrian llevar a conclusiones erréneas, ya que al mostrar indice cardiaco disminuido con presion de enclavamiento
pulmonar y resistencias elevadas en ambos casos, no diferencia el aumento de gradiente en el tracto de salida ni
la insuficiencia mitral significativa. La ecografia Doppler permite asimismo descartar la presencia de trombos
ventriculares. A su vez el ecocardiograma podria tener un papel también en el prondstico: un estudio mostré que
la fraccion de eyeccion, la razén E/e”, la presencia de IM moderada a grave y la edad mayor de 75 afos fueron
predictores independientes de peor prondstico. (238)

Abordaje terapéutico: el tratamiento del shock cardiogénico en el STT depende, en primera instancia, de un
entendimiento certero del mecanismo fisiopatolégico que lo produce. El uso de farmacos inotrépicos y vasopresores
catecolaminérgicos podria empeorar el cuadro, segiin se ha informado en estudios observacionales, (241) y se ha
recomendado evitarlos. (242) Se han explorado timidamente alternativas posibles con sustento fisiopatolégico.
Se ha referido el uso exitoso de levosimendan, un inotrépico sensibilizador del calcio no catecolaminérgico, en
pacientes con disfuncién ventricular izquierda grave pero sin shock y sin OT'SVI, en estudios observacionales y
retrospectivos con bajo numero de pacientes. (243,244)

El uso de asistencia mecanica como puente a la recuperacién es una opcién atractiva. Un registro europeo
compard el uso de balén de contrapulsacion intradrtico (BCIA) vs. tratamiento estandar en 42 de 212 pacientes
con TTS y shock, sin encontrar diferencias significativas en cuanto a mortalidad, tiempo de estadia hospitalaria
ni necesidad de ventilacion invasiva. Cabe destacar que no se especifica en este registro si los pacientes presen-
taban OTSVI, dado que es posible que este grupo de pacientes no se beneficie del BCIA, ya que puede aumentar
el gradiente al disminuir la poscarga. Se ha informado el uso exitoso de ImpellaO y ECMO en casos aislados.
(245-247) Las terapias de sostén de tipo ImpellaO parecen ser las mas adecuadas en casos de OTSVI, al pasar
por alto la obstruccién y descargar el ventriculo izquierdo. (248,249)

En los pacientes con OTSVI es necesario aumentar el tiempo diastélico para mejorar el llenado ventricular y
disminuir el gradiente entre el ventriculo izquierdo y la aorta. En este caso se pueden usar vasopresores como la
fenilefrina (que actda sobre receptores alfa-1 adrenérgicos en los vasos sanguineos) para disminuir el gradiente y



76 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 92 Suplemento 3/ 2024

mejorar el gasto anterégrado. El uso de betabloqueantes cardioselectivos para disminuir la frecuencia cardiaca en
este escenario ha sido poco estudiado. Un trabajo que analizé el uso de propranolol intravenoso en 13 pacientes
con STT con y sin OTSVI o sin ella observé que, en todos los casos, el gradiente disminuy6 en correlacién con
el aumento de la presion arterial y la fraccién de eyeccion. (250) Se informo6 el uso de esmolol intravenoso en 10
pacientes con OTSVI de un registro de 96 paciente con STT y se vio disminucién significativa del gradiente en
todos los casos. (251) El uso de ivabradina, un bloqueante de los canales f que disminuye la frecuencia cardiaca
y no tiene efecto sobre la presién arterial, también podria ser indicado. (252) Es necesario que el paciente se
encuentre bien precargado, pero mas dificil atin es el tratamiento en los pacientes que tienen MAS y, en conse-
cuencia, edema pulmonar, ya que el uso de diuréticos puede empeorar el cuadro si se lo utiliza de forma aislada.

En caso de encontrar trombo en el ventriculo izquierdo, se debe tomar la decisién de iniciar anticoagulaciéon
siempre teniendo en cuenta el riesgo de sangrado.

Criterios internacionales de diagnéstico de tako-tsubo (InterTAK Diagnostic Criteria

1) Los pacientes muestran disfuncién ventricular izquierda transitoria (hipocinesia, acinesia o discinesia) que
se presenta como abombamiento apical o anomalias del movimiento de la pared medioventricular, basal o
focal. Puede haber afectacion del ventriculo derecho. Ademas de la alteracién de estos patrones regionales de
movimiento de la pared, pueden existir transiciones entre todos los tipos. La anomalia del movimiento de la
pared regional suele extenderse mas alla de una tnica distribucién vascular epicardica; sin embargo, pueden
existir casos raros en los que la afectacién del movimiento de la pared regional esta presente en el territorio
miocardico de una arteria coronaria. Las anomalias en el movimiento de la pared pueden permanecer durante
un periodo prolongado o puede que no sea posible documentar la recuperacién. Por ejemplo, la muerte antes
de que se capture evidencia de recuperacion.

2) Un desencadenante emocional, fisico o combinado puede preceder al sindrome de tako-tsubo, pero esto no es
imprescindible.

3) Algunos trastornos neuroldgicos (hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular, ataque isquémico
transitorio o convulsiones) asi como el feocromocitoma pueden actuar como desencadenantes del sindrome
de tako-tsubo.

4) Cambios ECG nuevos (elevacion del segmento ST, depresién del segmento ST, inversioén de la onda T y pro-
longacion del QT); sin embargo, existen casos raros sin cambios en el ECG.

5) Los niveles de biomarcadores cardiacos (troponina y creatina cinasa) estan moderadamente elevados en la
mayoria de los casos. Es comtin una elevacién significativa del péptido natriurético cerebral.

6) La presencia de enfermedad arterial coronaria significativa no es una contradiccién en el sindrome de tako-
tsubo.

7) Los pacientes no tienen evidencia de miocarditis infecciosa.

8) Las mujeres posmenopausicas se ven predominantemente afectadas.

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda el uso de ecocardiograma Doppler para el diagnéstico y seguimiento del shock 1 C
cardiogénico.
— Se debe considerar el uso de inotrépicos no adrenérgicos en pacientes con miocardiopatias por lla C
estrés.
— Se debe considerar, en pacientes con shock cardiogénico y OTSVI, controlar la frecuencia cardiaca lla C

con betabloqueantes de vida media corta sin efecto vasodilatador.

6.11 Endocarditis infecciosa
La endocarditis infecciosa tipicamente involucra las valvulas cardiacas o un dispositivo intracavitario. Conlleva
alta mortalidad, de hasta 30% a 30 dias. (253,254)

El compromiso cardiaco se produce por el desarrollo de vegetaciones, abscesos, fistulas, rotura de cuerdas ten-
dinosas, dehiscencia de proétesis o perforacién de valvulas nativas o protésicas. El compromiso valvular agudo se
manifiesta mediante insuficiencia cardiaca aguda (ICA) o SC debido a la baja tolerancia de las cAmaras cardiacas
ante los cambios hemodinamicos stubitos a los cuales son sometidas. (254-256) La frecuencia de presentacién con
ICA es variable, entre 25 y 60%, y el shock cardiogénico se presenta en un 5-8%. (257,258) La insuficiencia car-
diaca incrementa la morbimortalidad, y su gravedad es el predictor mas importante de mala evolucién con mayor
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incidencia de shock, necesidad de cirugia de urgencia y mortalidad intrahospitalaria y al afo. (256,259,260) Se
ha intentado identificar a aquellos pacientes con mayor riesgo de evolucién a shock cardiogénico. En un analisis
multivariado se evidenci6 que el sexo femenino, la etiologia no estreptocécica, la insuficiencia mitral o adrtica
grave, las taquiarritmias, los bloqueos auriculo-ventriculares y la insuficiencia renal aguda se asociaron de forma
significativa con el desarrollo de SC. También se han identificado otros factores de riesgo como la infeccién por
Staphylococcus aureus, el doble compromiso valvular y el tamafo de la vegetacion. (261)

En la mayoria de los casos, el shock en los pacientes que cursan endocarditis infecciosa es de origen séptico.
Sin embargo, un porcentaje significativo de los pacientes puede presentar shock de origen cardiogénico o incluso
mixto. (259)

En un estudio que incluy6 mas de 4000 pacientes a lo largo de 10 anos con diagnéstico de endocarditis in-
fecciosa con el objetivo de comparar a los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda o sin ella, se observo que
un 34% se present6 con ICA y un 5% con SC. Los pacientes con ICA eran de mayor edad, méas frecuentemente
de sexo femenino y presentaban mas comorbilidades basales. Llamativamente, los que tenian enfermedades
valvulares congénitas evolucionaron menos frecuentemente con ICA o shock, mientras que si fue frecuente en
aquellos con enfermedad valvular degenerativa. (262) Los pacientes con ICA o shock tuvieron mayores tasas
de endocarditis de valvula nativa y dafno mitral, y menos compromiso adrtico y tricispide, aunque esto tltimo
difiere de otras series donde la afectacion adrtica fue mas habitual que la mitral. (263-265) Los gérmenes aislados
fueron mayormente enterococos, Staphylococcus aureus, estreptococos o cultivos negativos.

En relacién con las manifestaciones clinicas, la mayoria de los pacientes debutaron con un cuadro de insufi-
ciencia cardiaca de novo. Méas de la mitad presentaba causas mecéanicas. En su evolucion presentaron frecuente-
mente arritmias, ventilacién mecanica, insuficiencia renal y hepéatica. A pesar de tener mayor riesgo quirtrgico,
los pacientes con ICA y sobre todo shock cardiogénico se resolvieron con cirugia de urgencia. Los pacientes con
ICA presentaron mayor mortalidad intrahospitalaria, y, al afo, aquellos con shock cardiogénico tuvieron atn
mayores desenlaces adversos.

El ecocardiograma es la herramienta diagnéstica fundamental y debe realizarse en todos los casos ante la
sospecha de endocarditis. En presencia de un ecocardiograma transtoracico negativo, se debe llevar a cabo un
ecocardiograma transesofagico (ETE) a fin de optimizar la identificacion y caracterizacion de lesiones y compli-
caciones locales. El ecocardiograma 3D aporta un valor agregado al estudio, incrementando la precisién para la
descripcion de los hallazgos obtenidos. (253)

El diagnéstico temprano es crucial para el inicio de un tratamiento antibiético empirico y para identificar a
aquellos pacientes con alto riesgo de complicaciones a fin de optimizar su tratamiento. (255) También determina
la toma de conductas terapéuticas activas para poder evitar el deterioro del estado hemodinamico del paciente
y la progresion a shock cardiogénico.

El tratamiento antibiético empirico inicial debe adaptarse a cada paciente, segiin las recomendaciones de las
guias actuales, a fin de erradicar la infeccién. Este va a depender de la afeccion de valvulas nativas, protésicas o
dispositivos, y las comorbilidades y antecedentes del paciente. (255)

Ante la presencia de shock cardiogénico, o de ICA y de factores de riesgo, se debe adoptar una estrategia
quirargica temprana sin haber finalizado un curso completo de antibiéticos con el fin de mejorar la sobrevida
del paciente. (253-256,261)

En cuanto a la decisién quirdrgica, esta indicada la cirugia de emergencia en casos de shock cardiogénico o
edema agudo de pulmén refractario, causado por valvulopatias graves secundarias a la endocarditis. (266,267)
Estos pacientes tienen un riesgo quirtrgico alto por su estado hemodinamico critico y por tratarse de una ciru-
gia cardiovascular de emergencia. Por lo tanto, se deben adoptar estrategias que permitan preservar la funcién
ventricular. La adecuada proteccién miocardica, los tiempos quirdrgicos cortos, la realizaciéon de plasticas val-
vulares o la preservacion del aparato valvular en caso de reemplazo valvular mitral son algunas de las medidas
para implementar. (263)

Una situacion especial para considerar es la presencia de eventos cerebrales agudos coexistentes. El desarrollo
de accidente cerebrovascular en estos pacientes suele ser consecuencia de embolias desde el foco infeccioso y
tiene una prevalencia del 20 al 40%. Muchos de estos pacientes tienen indicaciéon quirirgica de emergencia de
manera concomitante, por lo cual se debe estratificar ademas el riesgo de complicaciones neuroldgicas asociadas.
Los pacientes sin deterioro neuroldgico grave o evidencia de hemorragia intracerebral por tomografia computa-
rizada no presentan un mayor riesgo perioperatorio de sangrado cerebral posquirtrgico y no deben retrasar el
momento quirargico. Ante el caso de un paciente con criterio quirdrgico de emergencia y sangrado cerebral, se
debe enfatizar la realizacion de un procedimiento neuroquirdrgico que permita reducir el riesgo de resangrado
de manera tal que se pueda utilizar la circulacién extracorporea. En estos casos ademas se prefiere la reparacion
valvular o, ante su imposibilidad, el reemplazo valvular con implante de prétesis bioldgica. (268)

No existen ensayos aleatorizados para guiar la terapéutica en estos pacientes, por lo que su manejo esta basado
en recomendaciones de expertos y en el tratamiento de la ICA de origen valvular. Es recomendable tratar a estos
pacientes en un centro con “endocarditis team” conformado por cardiélogos clinicos, infectélogos y cirujanos
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(269) Es 1util también buscar exhaustivamente las complicaciones en estos pacientes, con alto indice de sospecha
sobre todo en aquellos con factores de riesgo para desarrollar shock cardiogénico. (254)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Se recomienda la derivacion a centros de referencia con “endocarditis team”. | B
— Se recomienda el ecocardiograma transtoracico en todo paciente con sospecha de endocarditis | B
infecciosa.
— Se recomienda el ecocardiograma transesofagico en todo paciente con sospecha de endocarditis 1 B

para el diagnéstico de complicaciones mecénicas o cuando el ETT es insatisfactorio.
— Se recomienda iniciar el tratamiento empirico temprano con antibiéticos en pacientes inestables. 1
— Se recomienda la realizacién de una cirugia de emergencia en pacientes con shock cardiogénico |

secundario, disfuncion valvular o complicacion mecanica por endocarditis infecciosa.

6.12 Miocardiopatia periparto

La miocardiopatia periparto es una enfermedad de origen idiopatico que se define como disfuncién sistélica del
ventriculo izquierdo, con dilatacion o sin ella, pero con la fraccion de eyeccion por debajo de 45%, que se presenta
en el tercer trimestre del embarazo o en los 6 primeros meses después del parto, sin evidencia de otras causas de IC.

El diagnoéstico es todo un desafio, ya que los signos y sintomas propios del embarazo pueden confundir al
meédico y llevarlo a realizar un diagnéstico de forma tardia, motivo este para una evolucién desfavorable.

Clinicamente se presenta por lo general con signos clinicos de IC aguda con signos de congestién. (270) Sin
embargo, en un estudio realizado en los Estados Unidos entre 2004 y 2011, se observé que un 2,4% de los casos
evolucionaron a la forma grave de shock cardiogénico. (271) Las complicaciones de este estado son: tromboem-
bolia, arritmias ventriculares y muerte stbita. (272)

El tratamiento depende del estadio en que aparecen los sintomas. Las mujeres embarazadas con signos de IC
requieren hospitalizacién urgente. En lo casos leves se puede tratar con diuréticos, betabloqueantes, hidralazina
y nitratos. En los casos graves, con SC, se debe derivar a un centro especializado en IC, con disponibilidad de
ECMO, DAVI y trasplante cardiaco. En casos de SC refractario, considerar la utilizacién de un DAVI, como puente
a su recuperacion o a trasplante cardiaco. (273) En cuanto a eleccion en el tratamiento con farmacos inotrépicos,
existen estudios experimentales que demostraron que la miocardiopatia periparto son mas sensibles a los efec-
tos toxicos de los agonistas betaadrenérgicos, tales como dobutamina o adrenalina, por lo cual deberia evitarse
siempre que sea posible. Por tal motivo, de preferencia seria recomendable el tratamiento con levosimendan,
con dosis de 0,1 ug/kg/h durante 24 h, sin dosis de carga. (274,275)

Basados en la fisiopatologia, se realizaron estudios prospectivos pequenos, con el uso de antagonistas de la
prolactina. Se evalué el tratamiento con bromocriptina a corto y largo plazo, de acuerdo con la gravedad del
cuadro en miocardiopatia periparto, con resultados favorables, con recuperacion de la funcién sistélica del VI
(FSVI). En cuadros leves, con FEy > de 35%, se sugiere la administracién de 2,5 mg/ dia durante 7 dias. En
SC o disfuncién de VD con FEy < 35%, se sugiere dosis de 2,5 mg cada 12 horas durante 14 dias y luego 2,5 mg
dia durante 42 dias. En los casos més graves en los cuales el paciente requiere ARM se comienza con una dosis
de 2,5 mg cada 12 horas hasta 10 a 20 mg/dia y se realiza un control de prolactina hasta lograr la supresion del
tratamiento. (276,277). Durante el tratamiento es necesaria la anticoagulacién profilactica o terapéutica, ya que
este se asocia a mayor incidencia de eventos tromboembdlicos. (278) De igual manera en todo paciente con esta
miocardiopatia y FEy < 35% se debe considerar la anticoagulacion por el estado protrombético.

Como la presentacién del cuadro sucede en el 3. trimestre del embarazo, la viabilidad fetal estaria asegurada en
centros asistenciales con neonatologia de 3.°" nivel. Dado que el fallo hemodindmico compromete inevitablemente
al feto al afectarse el flujo uteroplacentario, si el fallo cardiaco es grave, el riesgo de la extraccion fetal antes del
término es menor que el riesgo de la muerte fetal intrauterina, por lo que la cesarea de urgencia es la primera
eleccion terapéutica. (278,279) Es importante evaluar entonces el compromiso hemodinamico: el diagnéstico de
la gravedad de la afeccién cardiaca es lo que va a definir la inevitabilidad de la terminacién del embarazo. Para
esto es imprescindible el enfoque multidisciplinario: evaluar condiciones hemodindmicas maternas y los estudios
de hemodinamia uterina, placentaria y fetal en busca de signos de compromiso inminente. Si el tratamiento
médico de la afeccion cardiaca mejora la funcién hemodindamica, y esa compensacion es pasible de estabilizarse lo
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suficiente en el tiempo, la terminacién del embarazo podria beneficiarse con una postergacién, pero tnicamente
si no hay evidencia de compromiso materno o fetal. La situacién mas habitual es que tanto la salud fetal como
la materna se hallen suficientemente afectadas como para hacer imprescindible la extraccion fetal de urgencia,
lo que facilita asimismo el posterior tratamiento hemodindmico materno exclusivo, sin la interferencia de los
condicionamientos del tratamiento al binomio maternofetal.

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia
— Se recomienda realizar inmediatamente la derivacién a Centro/Unidad Especializada, con disponi- 1 B
bilidad de ECMO / DAVI'y Equipo de Trasplante.
— Se recomienda un tratamiento multidisciplinario. 1 C
— Se recomienda la interrupcién del embarazo de urgencia por cesérea. 1 C
— Se debe considerar evitar los agonistas betaadrenérgicos. lla B
— Se dede considerar la anticoagulacién en pacientes con FEy < 35%, o en quienes reciban trata- lla B
miento con bromocriptina.
— Se puede considerar el levosimendan como inotrépico de eleccion. b C
— Se puede considerar el tratamiento con bromocriptina, acompafnado de anticoagulacién profilactica. b C
— Se puede considerar el uso de DAVI en SC refractario, como puente a la recuperacion o a trans- b C

plante cardiaco.

6.13 Cardiooncologia
La poblacién oncolégica se incrementa exponencialmente debido a la detecciéon temprana de diferentes tipos de
neoplasias y a las diversas alternativas terapéuticas que permiten una mayor supervivencia. Sin embargo, los
efectos directos e indirectos del cancer y sus tratamientos potencialmente cardiotéxicos a veces pueden desen-
cadenar un dano grave cardiovascular, incluso un shock cardiogénico (SC). Si bien las causas son similares a los
de la poblacién no oncolégica, la presencia de multiples comorbilidades, el estatus oncoldgico, las interacciones
farmacolégicas, entre otras, obligan a un tratamiento interdisciplinario y a la adopcién de conductas “especificas
para cada paciente”. (280,281)

La prevalencia de cancer en el registro europeo de ICA y SC fue del 4,8%. (282,283) La mortalidad alcanza el
50% en pacientes con cancer no metastasico, pero puede triplicarse en casos de estadios avanzados/metastasicos.

Las causas més comunes de SC en pacientes con cancer estan relacionadas con su enfermedad de base o con
su tratamiento, ellas son: insuficiencia cardiaca refractaria, sindrome coronario agudo, sindrome detako-tsubo,
miocarditis, tromboembolismo masivo de pulmén, taponamiento cardiaco, herniaciéon cardiaca, sindrome para-
neoplasico, infiltraciéon neoplasica cardiaca e incluso lisis tumoral (Figura 12).

La forma de presentacion es variable, en pacientes que pueden presentar enfermedad cardiovascular preexis-
tente y/o factores de riesgo cardiovascular, y dependera también del cancer en si mismo y de sus terapias (cirugia,
quimioterapia y/o radioterapia) (282) (véase Figura 12).
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Fig. 12. Extraida y modificada de Curtiaud A, Delmas C, Gantzer J, Zafrani L, Siegemund M, Meziani F and Merdji H (2022). Cardiogenic
shock among cancer patients. Front Cardiovasc Med. 9:932400. doi: 10.3389/fcvm.2022.932400.

La mortalidad del SC en pacientes con cancer es variable: depende principalmente de la causa del SC y del
estadio del cancer. Existen escasos datos al respecto en la literatura, debido a que los pacientes oncolégicos habi-
tualmente han sido excluidos de los estudios. Entre los tumores sélidos, el cancer de colon es el de mayor riesgo
de presentar SC, mientras que el cancer de pulmoén presenta la mayor mortalidad por SC (Registro Nationwide
Inpatient Sample Database entre 2010 y 2014). (284)

En un estudio prospectivo, observacional, multicéntrico, realizado en Francia en unidades de cuidados inten-
sivos, se incluyeron 772 pacientes con SC. Del total de la poblacién analizada, el 6,6% eran pacientes con cancer
activo y la mortalidad a 30 dias en ellos fue del 29,4%. Sin embargo, el cancer no fue una variable independiente
asociada a mortalidad. Las variables que se asociaron en forma independiente a mortalidad a 30 dias fueron:
edad, infeccién como desencadenamiento del SC, FEy < 30%, soporte circulatorio, terapia de reemplazo renal,
uso de noradrenalina y diuréticos. (285)

Algunos tratamientos oncolégicos que incluyen antraciclinas, agentes alquilantes, inmunoterapia, anticuerpos
monoclonales, inhibidores de la tirosina quinasa, fluoropiridinas, taxanos, terapias hormonales, radioterapia
convencional (altas dosis, sin proteccién en el area cardiaca, etc.), asi como mediadores inflamatorios, activacién
de proteina quinasas, desequilibrio metabdlico y factores protrombéticos vinculados con el propio tumor, estan
implicados en los mecanismos desencadenantes del shock cardiogénico. (286)

En pacientes con cancer activo y SC secundario a un infarto de miocardio se ha informado una mortalidad
que supera el 45%. (287) Se ha publicado que los pacientes con cancer activo presentan mayor mortalidad en
la internaciéon por SC secundario a IAM que la poblacién sin cancer (45,9% vs. 37, 0%, respectivamente. Sin
embargo, aquellos pacientes con historia de cancer (no activo) presentan similar mortalidad intrahospitalaria
que los pacientes sin cancer. Por otra parte, es mas frecuente definir el estado de no reanimacién y la consulta
con cuidados paliativos en pacientes con cancer activo. (287) Se observé que los pacientes con cancer activo
presentaron un 24% de probabilidad de no recibir angioplastia coronaria y un 36% menos de probabilidad de
recibir cualquier tratamiento invasivo. (288) La falta de informacién sobre el prondstico oncolégico en situaciones
de emergencias puede limitar las opciones terapéuticas, especialmente invasivas, por lo que es fundamental el
trabajo interdisciplinario en forma temprana. (Tabla 7)
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Tabla 7. Algunos de los tratamientos oncoldgicos asociados a sindrome coronario agudo

Terapia Mecanismo Tiempo de inicio
Antimetabolitos Vasoespasmo 2 a 5 dias

- 5-FU

- Capecitabina

Agentes alquilantes Estrés oxidativo, disfuncion Dentro de los 3 meses
- Cisplatino endotelial

ITK Procoagulante Dentro de los 2 afnos

terapias dirigidas relacionadas con

la tirosina quinasa

- Sunitinib

- Nilotinib

Antimicrotubulos Vasoespasmo Dentro de 2 semanas
- Paclitaxel Hipoxia celular

- Docetaxel

Inhibidores VEGF Trombosis arterial Dentro de 3 meses

terapias dirigidas relacionadas con

anticuerpos

- Bevacizumab

Radioterapia Estrés oxidativo, dafo endotelial >10 afos

directo, aterosclerosis acelerada

Los pacientes con cancer tienen 2 veces mas riesgo de presentar tromboembolismo arterial, incluido el SCA,
principalmente en los 6 primeros meses del diagnéstico oncolégico. El riesgo aumentado de IAM varia segtn el
tipo de cancer y se correlaciona, ademas, con su estadio. (289) Los tumores s6lidos, como el cancer de pulmén,
gastrico y de pancreas, presentan mayor riesgo de eventos tromboembdlicos y SCA. Dentro de las neoplasias
hematoldgicas, la policitemia vera, la trombocitosis esencial y la leucemia promielocitica aguda presentan mayor
riesgo de eventos tromboembolicos y SCA. (282)

En cuanto al tromboembolismo de pulmén, los pacientes con cancer tienen 6 a 7 veces mayor riesgo que la
poblacion general. Es particularmente més frecuente en adenocarcinomas (colorrectal, pulmonar, pancreatico),
cancer de ovario, tumores cerebrales, mielomas y linfomas. También se asocia con el reposo prolongado secundario
a procedimientos quirtrgicos, quimioterapias como tamoxifeno y bevacizumab, terapia hormonal y transfusiones.
Ademas, puede corresponder a embolias tumorales, como el adenocarcinoma de pulmoén y el tumor gastrointestinal,
y con menor frecuencia carcinoma de células renales, cancer de mama, linfoma no Hodgkin y coriocarcinoma.

El taponamiento cardiaco es infrecuente. Sarcomas pericardicos, mesoteliomas, linfomas, leucemias y metéas-
tasis de tumor de pulmén, mama, esé6fago y cancer cervical se han asociado a taponamiento cardiaco y SC. Con
menor frecuencia puede ser secundario a mediastinitis, cirugias toracicas, radioterapia, o como efecto adverso
de farmacos antineopldsicos como dabrafenib, trametinib, bortezomib, nivolumab y busulfan. (282)

La incidencia del sindrome de tako-tsubo en pacientes con cancer es de aproximadamente el 11%, manifes-
tandose como SC hasta en un 20%. (290) El cancer es una comorbilidad frecuentemente asociada al sindrome
de tako-tsubo, ya sea como antecedente o como cancer activo. Ademas, es importante reconocer que tanto esta
poblacion especial de pacientes como el sindrome mencionado presentan factores de riesgo en comun, al ser
mas frecuentes en aquellos con mayor edad y expuestos a factores estresantes fisicos y emocionales. (291) En el
estudio OCTOPUS se incluyeron 24 pacientes con sindrome de tako-tsbubo, de los cuales el 12,5% presentaba
patologia oncoldgica asociada. (292) En el registro internacional de tako-tsubo, publicado en 2015 que incluyé
1750 pacientes, se observ6 un 16,6% de pacientes con cancer; el cancer de mama era el mas frecuente (4.4%) y las
neoplasias del sistema nervioso central y hematoldgicas, las menos prevalentes (0,4% y 0,5%, respectivamente).
(293) Se asocian con mayor frecuencia al SC los agentes antineoplasicos relacionados con el dafo endotelial y
alteraciones de las vias de senalizacién, que controlan el tono vascular de las células de musculo liso (paclitaxel,
capecitabina) y trombosis arterial (bevacizumab). (290)
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Los inhibidores de puntos de control inmunitarios (ICI), cuya utilizacién ha crecido exponencialmente en
la dltima década (melanoma, cancer de pulmén, cancer renal/urotelial, timoma, cancer gastrointestinal, etc.)
pueden provocar efectos adversos inmunomediados. Desde el punto de vista cardiovascular pueden asociarse a
miocarditis cuya incidencia varia entre 0,09% y 2,4% y la tasa de mortalidad descripta alcanza 27-60%, siendo
el SC una de sus formas de presentacion. La combinacién de ICI aumenta el riesgo de miocarditis. En un alto
porcentaje de pacientes, la miocarditis puede asociarse a miositis (30-40%) o miastenia (10%), lo que implica
consideraciones especiales en el abordaje de estas complicaciones. El diagnéstico debe ser temprano para evi-
tar retrasos en el inicio terapéutico con corticoides e inmunosupresores, asociados a discontinuar el o los ICI.
(280,294,295) Se sospecha en funcién de la presencia de sintomas, aumento de troponinas y nueva alteracién en
el ECG (alteracién de la conduccién auriculo-ventricular o intraventricular, bradicardia y taquiarritmias). Ra-
pidamente se debe realizar una técnica de imagen como un ecocardiograma, y otras causas deben ser excluidas.
En el SC secundario a miocarditis fulminante por ICI debe considerarse el soporte circulatorio mecéanico. (280)

La herniacion cardiaca es una complicacion infrecuente, relacionada con cirugias toracicas oncolégicas, pero
presenta alta tasa de mortalidad (50-100%). Habitualmente ocurre dentro de las primeras 24 horas posoperato-
rias, y el tratamiento eficaz es la reoperacion, con la oclusion del defecto pericardico y la relocalizacién y fijacion
de la porcion cardiaca herniada a su posicion normal. (281)

Los criterios diagnésticos del SC en la poblacién oncolégica no difieren de aquellos de los pacientes sin cancer;
sin embargo, el abordaje terapéutico es muy complejo e implica un manejo muy preciso que incluya la interven-
ci6n del oncélogo, el intensivista, el cardi6logo y otras especialidades, segtn el tipo de tumor, la causa del SC y
las comorbilidades (anemia, trombocitopenia, etc.). (296) Las complicaciones cardiovasculares constituyen una
de las causas de interrupcion de los tratamientos antineoplasicos, en detrimento del pronéstico oncolégico de
estos pacientes.

Algunas de las consideraciones particulares en las que se basaran las decisiones terapéuticas en esta poblacién
especial de pacientes son: edad, comorbilidades asociadas, capacidad funcional, fragilidad, tiempo del diagnéstico
oncolégico (reciente o en etapa de estadificacion versus alejado), estadio oncolégico temprano versus avanzado
o metastasico, opciones terapéuticas antineoplasicas posibles y prondstico de respuesta antineoplasica, etiologia
reversible o irreversible del SC.

Las medidas de soporte hemodinamico y el tratamiento especifico de la causa subyacente del SC corresponden
al inicio del tratamiento. El soporte circulatorio mecanico con membrana de oxigenacién extracorpérea (ECMO)
o los dispositivos de asistencia univentricular o biventricular podrian considerarse en esta poblacién especial,
basados en la sobrevida estimada por la patologia oncolégica, comorbilidades asociadas y declaraciéon de medi-
das anticipadas por el paciente y su familia. Se han realizado informes de casos de pacientes en SC secundario
a disfuncién ventricular grave por antraciclinas o miocarditis por ICI que han recibido soporte hemodindmico
mediante dispositivos de asistencia ventricular hasta su recuperacién parcial o total. (297-300)

Consideraciones especiales en SC y cancer

— Realizar el diagnéstico de la etiologia del SC en el paciente con cancer es fundamental para implementar las
medidas especificas de tratamiento.

— Es importante conocer: historia del cancer, el pronéstico oncolégico actual, localizacion y extension tumoral,
su asociacién con riesgo trombético/hemorragico, el tratamiento antineoplasico y sus posibles efectos car-
diotdxicos y factores de riesgo asociados a mayor incidencia o peor prondstico. Los trastornos hematolégicos
asociados con mayor frecuencia en esta poblacién (anemia, trombocitopenia, etc.) determinan consideraciones
especiales en cuanto al tratamiento antiagregante, anticoagulante o invasivo (percutaneo o quirdrgico).

— Valorar la existencia de “medidas anticipadas” del paciente en relaciéon con la “no reanimacién” y los cuidados
paliativos.

— Considerar la utilizacién de dispositivos de asistencia circulatoria mecanica como puente a la recuperacion
(causas reversibles total o parcialmente del SC) o al trasplante en pacientes seleccionados.

— El abordaje general de los pacientes con cancer y SC dependera de la causa, las comorbilidades, el estadio del
cancer y la decisién de un equipo interdisciplinario que debe incluir en lo posible a profesionales con amplio
conocimiento y experiencia en cardiooncologia.
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Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Serecomienda el abordaje general de los pacientes con cancer y SC con un equipo interdisciplinario, | C
ya que el manejo y tratamiento dependeran de la causa, las comorbilidades, el estadio del cancer.
— Se recomienda establecer el diagnostico etiolégico del SC en el paciente con cancer para imple- | C

mentar las medidas especificas de tratamiento.

6.14 Sindrome de bajo gasto posoperatorio

El sindrome de bajo volumen minuto (SBVM) consiste en una disfuncién de la funcién ventricular en el poso-
peratorio de cirugia cardiaca, generalmente transitoria y muchas veces reversible, en la cual el gasto cardiaco
es insuficiente para suplir la demanda metabdlica tisular. Habitualmente se recupera en 24-48 horas, pero en
su expresién més grave puede conducir al fallo organico multiple (FOM) e incluso a la muerte. (93) Tiene una
incidencia del 23% en el registro argentino CONAREC XVI (301) y constituye la principal causa de mortalidad
hospitalaria.

Se han descripto numerosos factores de riesgo para desarrollarlo, pero el més determinante es la funcién ven-
tricular preoperatoria (302) También se han descripto en pacientes que han llegado inestables (muy isquémicos)
a cirugia, en clase funcional IV, pro-BNP elevado, infarto perioperatorio, revascularizacién incompleta, inade-
cuada proteccién miocardica, hipotermia, acidosis, tiempos prolongados de bomba y de clampeo aértico. (93,303)

El diagnéstico temprano de SBVM en cirugia cardiovascular (CCV) nace desde la sospecha clinica, con presencia
de taquicardia sinusal, hipotension arterial (PAS < 90 mm Hg), piel fria y oligoanuria (diuresis < de 0,5 mL/kg/
hora). (304) Sin embargo, estos signos clasicos pueden ser tardios, y el SBVM presentarse de manera subclinica
en pacientes con aparente estabilidad, pero que presentan 4cido lactico elevado (> de2 mm/L), SvO, (saturacién
venosa mixta) < 656% y/o SVcO,, acidosis metabdlica, hipoxemia (PO, < 60 mm Hg) o signos de hipercapnia
tisular (delta PCO, > 6 mm Hg). (98,304)

El patrén hemodindmico clasico del SBVM de origen cardiaco se objetiva por un indice cardiaco (IC) < 2,2 L/
min/m? acompanado de presiones de fin diastole (W y/o PAD) elevadas. (93,305,306) Sin embargo, en el escenario
del posoperatorio de CCV pueden coexistir diferentes patrones que podrian enmascarar esta hemodinamia tipica
(p. €j., vasoplejia e hipovolemia, en las cuales tanto las presiones de llenado como el IC pueden ser bajos). (98,304)
Ante esta situacion de incertidumbre hemodindmica, el ETE es la herramienta diagnostica indispensable. (307-
309) En lo que respecta al diagnéstico y para la monitorizacién del SBVM existen diferentes dispositivos invasivos:
los mas difundidos, el catéter de Swan-Ganz (SG) y el dispositivo Vigileo®. Aun en la actualidad, el catéter de
SG continda siendo el de referencia (patrén oro) para el diagnéstico y monitorizacion del SBVM en el cuidado
critico cardiolégico. Es muy ttil para el diagndstico y monitorizacién de este sindrome, al determinar el VM por
termodilucién y a través del método de Fick indirecto; medir presiones intracavitarias, pulmonares y resistencias
vasculares; y.permitir al mismo tiempo obtener otros paradmetros subrogantes de shock como saturacién venosa
mixta (continua o intermitente). Esta informacién permite establecer el diagndstico de SBVM, identificar su
patrén hemodinamico predominante (o mixto), asi como guiar y monitorizar el tratamiento. Los pacientes que
mas se beneficiarian con la utilizacién del SG son aquellos con FEy < 30%, deterioro de la funcién de ventriculo
derecho, disfuncién diastélica, comunicacion interventricular aguda y cuando el paciente presenta un patrén
hemodinamico mixto o esta con asistencia ventricular. (310,311) En dispositivo Vigileo®, una alternativa menos
invasiva que el cateter de SG, puede ser mas beneficioso en situaciones de coagulopatia, en el posoperatorio de
CCV de valvulas derechas, de tromboendarterectomia pulmonar, en presencia de marcapasos definitivos y/o
desfibriladores. En cuanto a sus desventajas, la principal es que pierde exactitud en pacientes con ventilacién
espontanea, razon por la cual no es util en pacientes en SC y no permite determinar presiones pulmonares ni
tampoco diferenciar un fallo ventricular derecho, de un izquierdo o biventricular. (312)

El ETE brinda la informacién mas precisa para confirmar el diagnéstico e identificar las causas del SBVM
e inestabilidad en posoperatorio de CCV, permitiendo detectar el ventriculo afectado, fallo sist6lico o diastdlico,
alteraciones segmentarias de la contractilidad, disfunciones valvulares, limitaciéon de llenado de cAmaras car-
diacas por hipovolemia y taponamiento cardiaco, entre otros. (305,307-309-313) Hay escenarios clinicos donde
solo el ETE establece el diagnéstico de SBVM, como la obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo,
el taponamiento cardiaco (fundamentalmente el localizado) y la trombosis protésica. (308,309,313,314) Desde
el punto de vista hemodinamico, estos escenarios no tienen conceptualmente un déficit inotrépico; por lo tanto,
ante su sospecha (que podria ser la nula respuesta o incluso el evidente empeoramiento con el tratamiento va-
soactivo instaurado), debe solicitarse un ETE que permita lograr un correcto diagnéstico etiolégico para orientar
la estrategia terapéutica. (314-316)
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El tratamiento se orienta en primer lugar a la correccién de causas secundarias, luego se opimiza el estado
de precarga y poscarga y frecuencia cardiaca (fc), y finalmente se recurre a los inotrdpicos y dispositivos de
asistencia circulatoria.

Se deben corregir la anemia aguda, isquemia, hipotermia, acidosis y arritmias.

La fibrilacion auricular es muy frecuente en el escenario del posoperatorio. (317,318) Siempre que desenca-
dene inestabilidad hemodinamica o en el contexto de un SC ya instalado, se debe realizar cardioversion eléctrica
(CVE) sincronizada. (304,310,319) En presencia de flutter auricular se puede intentar sobreestimulacién a través
de electrodos auriculares epicardicos o cardioversién eléctrica sincronizada si generara inestabilidad. Si se pre-
senta taquicardia ventricular con descompensacion, se debe realizar CVE sincronizada de inmediato, y corregir
los potenciales factores precipitantes, como trastornos electroliticos y desequilibrios del estado acido-base; la
hipopotasemia es el mas frecuente. En casos de taquicardia ventricular monomorfa sostenida refractaria a CVE
o recurrente, se recomienda el uso de amiodarona IV. (310)

El nivel “6ptimo” de precarga es variable para cada paciente. La utilizacion de las variables hemodindmicas
estaticas (PVC, W) como tnicos elementos para predecir el grado 6ptimo de precarga es poco util; se prefieren
las variables dinamicas (VPPE, VVS). (311) Se deben tratar los aumentos de la poscarga con vasodilatadores IV
titulables.

Las alteraciones de la frecuencia cardiaca y los trastornos de la conduccién son frecuentes y pueden precipitar
o agravar estados de SVBM. Los pacientes con hipertrofia miocardica o sobrecarga de presién son poco tolerantes
a fluctuaciones de la fc, la taquicardia excesiva o pérdida de la sincronia auriculo-ventricular. De esta manera,
la fc 6ptima deberia rondar los 80-90 latidos/minuto, mediante la asistencia con inotrépicos o marcapaseo bica-
meral. Por otro lado, los ventriculos con sobrecarga de volumen son menos dependientes de la precarga y mas
tolerantes ante la taquicardia y pérdida de la sincronia auriculo-ventricular, pero, en estos casos, fc menores de
70 latidos/minuto pueden ser deletéreas, por lo cual el objetivo es lograr fc cercanas a los 90 latidos/minuto. (304)

Tras la exclusién o correccién de los anteriores parametros, se considerara el uso de farmacos inotrépicos
y/o asistencia circulatoria mecénica. (304,310) Como se expuso en el Consenso de Recuperacién de Cirugia Car-
diaca de la SAC 2022, el inotrépico de inicio debiera ser la dobutamina, por su rdapido comienzo de accién y bajo
costo, a excepcion de pacientes que presentan deterioro agudo de la contractilidad estando en tratamiento con
betabloqueantes, en cuyo caso podria optarse por iniciar con un inhibidor de la fosfodiesterasa III (milrinona) o
un sensibilizador al calcio (levosimendan), para no actuar sobre receptores betaadrenérgicos “bloqueados”. Los
inotrépicos representan una conducta temporal, que nos permite mantener una perfusion periférica adecuada
hasta la resolucién del SBVM. Debido a sus efectos adversos, se sugiere utilizar la minima dosis posible y conside-
rar la asociacién con otro inotrépico que actiie por un mecanismo diferente (por ejemplo, dobutamina-milrinona,
dobutamina-levosimendan, o milrinona-levosimendé4n) para no “saturar” una misma via metabdlica. (303) Se
debe reservar la combinacién con vasopresores en pacientes con SBVM cuando la combinacién de un agente ino-
trépico y el tratamiento con liquidos es incapaz de restablecer la PAM (> 65 mmHg) con una perfusién organica
inadecuada a pesar de una mejora del gasto cardiaco. Resulta de eleccion la noradrenalina, que presenta no solo
efecto alfa-1 sino también efecto beta-2 no despreciable. (304, 310)

Ante la presencia de un SBVM por déficit contractil sin adecuada respuesta al soporte hemodinamico con dos
farmacos inotrépicos y/o vasopresores en dosis maximas, en presencia de categorias del Registro Interagencias
de Asistencia Circulatoria Mecanica (INTERMACS) 1 o 2, debe plantearse en reunién de “Heart Team” la nece-
sidad de una asistencia circulatoria de corta duracion. En el contexto de un evento isquémico y dependiendo del
grado de alteracién contractil, el BCIA resulta la opcion valida inicial y, si el deterioro contractil es muy grave
y antes de la instalacién de un fallo multiorganico irreversible (estadios D-E de la clasificacién de la Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions “SCAI” del SC) se impone la indicacién de un ECMO V-A dado,
que permite un apoyo circulatorio superior al BCIA. (320)

Otra situacion de SBVM es representada por el fallo agudo del ventriculo derecho, que puede observarse en
pacientes con inadecuada proteccién miocardica durante la cirugia cardiaca, IAM perioperatorio de coronaria
derecha, en el trasplante cardiaco por fallo primario o secundario del injerto, en el posoperatorio de implante de
dispositivos de asistencia circulatoria izquierda, en presencia de hipertensiéon pulmonar (HTP) grave o secundaria
a trobolembolismo de pulmén (TEP) masivo y en el posoperatorio de una tromboendarterectomia pulmonar o de
reemplazo valvular mitral con HTP previa. En este modelo de fallo agudo de ventriculo derecho (FAVD) con HTP
y deterioro organico progresivo a pesar del sostén inodilatador, deben plantearse la indicaciéon de 6xido nitrico
inhalado (vasodilatador directo de la circulaciéon pulmonar) que disminuiria la poscarga ventricular derecha y
una asistencia de corta duraciéon como el ECMO V-A. (320,321)

Por dltimo y pensando en el destete de la asistencia respiratoria mecanica (ARM), este puede ser dificultoso
en pacientes con deterioro grave de la funcién ventricular izquierda. En estos casos, el destete debe realizarse
idealmente bajo soporte inotrépico y/o vasodilatador. Es importante contar con la premisa de no detener el sostén
hemodinamico hasta al menos 24 horas posteriores al retiro de la ARM, ya que [Ja nuestro criterio[] no es de
buena practica retirar ambos soportes (hemodinamico y respiratorio) el mismo dia. (304,321)
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6.15 Shock cardiogénico postrasplante cardiaco

El trasplante cardiaco (Tx Card) representa una forma particular de cirugia cardiaca que puede complicarse con
el desarrollo de shock cardiogénico (SC), condicién que, como en otros escenarios, incrementara notablemente
tanto la morbilidad como la mortalidad del procedimiento. (322-323)

Tras reconocer el desarrollo del SC y descartar cualquier defecto quirtirgico reparable como causante de este
se debe intentar, en forma simultanea con el sostén farmacolégico (practicamente la totalidad de los pacientes
trasplantados salen de quir6fano con algtin grado de soporte cronotrépico-inotrépico, principalmente isoprote-
renol), determinar tempranamente qué cavidad o cavidades participan predominantemente del cuadro de shock
(fallo izquierdo, fallo derechao o biventricular). A tal fin, el método diagnéstico de eleccién es el ecocardiograma
(en cualquiera de sus variantes disponibles, como ecocardiograma transtoracico [ETT] y/o ecocardiograma tran-
sesofagico [ETE]. (322-326)

En la eventualidad de no disponerse de ninguna forma de diagnéstico por imagenes, el catéter de Swan-
Ganz permitira la aproximacion diagnéstica a la(s) cavidad(es) comprometida(s), permitiendo, ademas, valorar
el grado de respuesta inicial a la terapéutica instituida y su monitorizacién hemodinamica continua. (327) De
no observarse respuesta rapida y favorable al incremento del isoproterenol y a medidas generales como el mar-
capaseo auricular o auriculo-ventricular, no deberia demorarse la asociacién con otro farmaco inotrépico con
efecto vasodilatador (inodilatadores); la dobutamina o la milrinona resultan las opciones favoritas por el efecto
reductor de las poscargas, tanto del ventriculo izquierdo como derecho. (328)

Debe establecerse un margen de tiempo corto pero bien definido para determinar el fracaso del tratamiento
farmacoldgico y plantear el uso, temprano, de asistencia circulatoria mecanica.

El inicio de esta dependera de 2 factores esenciales: primero, de su disponibilidad y, en segundo lugar, del
grado de fallo predominante, con la opcién de iniciar con balén de contrapulsacién (BCIA) ante el fallo aislado o
predominantemente izquierdo, y el ECMO V-A ante fallo predominantemente derecho o biventricular pero con
importante deterioro derecho. (328)

Ante la falta de recuperacion funcional del corazon injertado tras un periodo definido de asistencia y en
ausencia de fallo organico multiple, deberia plantearse la posibilidad de retransplante cardiaco (Figura 13).

[ Shock cardiogénico postrasplante cardiaco ]

Definir rapidamente la cavidad comprometida <:::> En simultaneo: tratamiento de sostén
Ecocardiograma/Swan-Ganz
lzquierda Biventricular Derecha
aislada aislada [ Incremento de vasoactivos ]
[ Dosis maxima de 2 vasoactivos ]

\ 4

[ Valorar asistencia circulatoria mecanica ]

[? - [ Mejoria ] /, .

[ Fallo multiorganico ] [ Fallo cardiaco aislado J

[ Valorar retrasplante ]

Fig. 13. Algoritmo de diagnostico y tratamiento del shock cardiogénico postrasplante cardiaco.

[ Destete de la asistencia ]
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— Se recomienda determinar tempranamente la cavidad responsable del deterioro mediante ecocar- 1 A
diografia (ETT o ETE).
— Se recomienda el sostén farmacolégico con 2 farmacos vasoactivos en dosis maximas. | C
— Se recomienda la asistencia circulatoria mecénica ante el fracaso del tratamiento farmacoldgico. 1 C
— Sedebe considerar la posibilidad de retrasplante cardiaco cuando haya un fracaso en la recuperacion lla C

funcional del injerto y solo en caso de fallo cardiaco aislado o evidencia de que otras disfunciones

sean secundarias a ella.

6.16 Shock cardiogénico en sepsis

La sepsis se define como una disfuncién organica que amenaza la vida, originada por una respuesta desregulada
del huésped frente a una infecciéon. La disfuncién organica se puede valorar con distintas escalas: una de las
mas utilizada es la “Escala de evaluacién secuencial relacionada con la sepsis de disfuncién organica”, SOFA
(Secuential Organ Failure Assesment score), (329) (Tabla 8), que presenta buena correlacién con la mortalidad.
La Escala (Score) SOFA simplificada (frecuencia respiratoria = 22, PAS < 100, trastorno del sensorio) realizada
en la cama del paciente, rapidamente alerta del aumento de mortalidad y, por lo tanto, de la necesidad de una
respuesta inmediata. El shock séptico se define como la sepsis que requiere vasopresores para mantener una
PAM = 65 mm Hg asociada a un lactato arterial mayor de 2 mmol/L, a pesar de una reanimacién inicial con
fluidos adecuada. La mortalidad hospitalaria del cuadro promedia el 40%. (328).

Tabla 8. Escala de evaluacion secuencial relacionada con la sepsis de disfuncion organica o SOFA (Secuential Organ Failure Assesment Score)

Sistema\Score 1 2 3 4 5
Respiratorio PaO, /Fi0, mm Hg >400 <400 <300 <200 en ARM <100 en ARM
Coagulacién Plag. x 1000/mL >150 <150 <100 <50 <20
Higado bilirrubina mg/dl 1,2 1,2-1,9 >2-59 >6-11,9 > 12
Cardiovascular TAM >70 TAM <70 Dobutamina Noradrenalina o Noradrenalina o
Dopamina <5 adrenalina <0,1  adrenalina >0,1

Dopamina 5-15  Dopamina > 15

SNC escala Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal Cr mg/dL <1,2 1,2-1,9 2-3,4 3,5-4,9 5
Diuresis diaria mL <500 <200

Cuadro promedia el 40%. (328).

El conocimiento de la fisiopatologia de la sepsis facilita la comprensién de los mecanismos relacionados
con el dano tisular y también la respuesta a la terapéutica. Los agentes patogenos (principalmente bacterias
gramnegativas) son reconocidos por receptores de las células presentadoras de antigenos (monocitos, linfocitos
B, complejo mayor de histocompatibilidad) que inician la transcripcién de sustancias proinflamatorias (inter-
leucinas 1-6-8-12-15-18, factor de necrosis tumoral alfa-beta, entre otros) y el aumento del metabolismo, lo que
constituye la inmunidad adaptativa. Ante una respuesta de inflamacién excesiva se produce lesién endotelial,
activacion del sistema del complemento y de la cascada de coagulacién, liberaciéon de neutroéfilos inmaduros con
capacidad fagocitica reducida, que terminan generando dano oxidativo, estado protrombdético y bloqueo de la
fibrindlisis. La expresién del factor tisular por el endotelio, monocitos y macréfagos, activan la via extrinseca de
la coagulacion, danan el endotelio y disminuyen la proteina C, el inhibidor del factor tisular y la antitrombina III,
lo cual sumado al aumento del inhibidor tisular del plasminégeno genera un estado de trombofilia que conduce
ala coagulacion intravascular diseminada. (330) Estos procesos microvasculares generan una disminucion de la
densidad capilar, incremento en la extravasacién de liquidos con edema intersticial y alteracion de la perfusion,
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que son los responsables de la disfuncién orgéanica y la alta mortalidad intrahospitalaria del shock séptico. (331)
La enzima 6xido nitrico sintetasa inducible en el endotelio genera una disminucién de receptores beta por “down-
regulation”, de la sensibilidad al calcio por los miofilamentos y aumento de la permeabilidad mitocondrial. Estos
presentan alteracién de la fosforilacién oxidativa y de su capacidad de regeneracion, lo que conlleva aumento del
estrés oxidativo y de la concentracion de calcio y acidos grasos libres. Estos mecanismos de alteracién mitocon-
drial inducen la disfuncién miocardica. (332) La hiperactivacién adrenérgica produce taquicardia y disminucién
del llenado del VI. Como consecuencia de la hiperadrenergia se evidencia disfuncién microvascular coronaria.
La disminuci6n de los receptores beta limita la respuesta a las catecolaminas en el tratamiento del shock. (332)

El perfil hemodindmico derivado de estos mecanismos se enmarca en el distributivo, con resistencias peri-
féricas bajas, volumen minuto elevado y precargas bajas; en el contexto de un paciente con shock cardiogénico
previo, el cuadro se vuelve mixto y la precarga puede ser elevada y el volumen minuto bajo.

El tratamiento del SC en el paciente séptico debe intentar diferenciar al paciente con sepsis que desarrolla
una miocardiopatia relacionada, del paciente con SC que agrega el componente de sepsis, ya que el pronéstico
puede ser diferente. En el Gltimo caso la sepsis empeora la evolucién de un cuadro con un prondstico sombrio de
inicio por una cardiopatia previa grave.

Miocardiopatia relacionada con la sepsis

Se denomina miocardiopatia inducida por sepsis a la disminucién de la contractilidad miocardica intrinseca en
contexto de sepsis y shock séptico. Su prevalencia es muy variable, debido a la falta de consenso para definirla y
alas diferentes formas de presentacion clinica. En algunos informes alcanza el 70% de prevalencia y su evolucién
en la mayor parte de los casos es reversible (333). Su pronéstico es variable y también depende de su expresion
clinica. En un registro de 360 pacientes con diagnéstico de shock séptico se identificaron 5 fenotipos hemodina-
micos por evaluacién ecocardiografica, a saber: 1) adecuada reanimacién, 2-) disfuncién del VI, 3) hipercinesia
del VI, 4) disfuncién del VD y 5) hipovolemia persistente. Los fenotipos 2, 4 y 5 casi duplicaron la mortalidad
de los grupos 1 y 3, estableciendo asi una relacién entre el compromiso hemodindmico y mal prondstico, y la
necesidad de identificar el tipo de fenotipo hemodinamico para adecuar el tratamiento. (334) La incidencia de
la disfuncién ventricular izquierda y/o derecha relacionada con la sepsis es variable en la literatura, debido a
los diferentes criterios que se utilizan para definir la disfuncién, el momento de la evaluacién ecocardiografica,
las condiciones de carga y la dinamica de fluidos en la sepsis, la presencia de asistencia respiratoria mecanica y
el nivel de gravedad de la sepsis. En un seguimiento con ecocardiograma transesofagico diario, en 67 pacientes
con shock séptico y corazon estructuralmente sano, se evidencié disfuncién del VI en 18% de los casos a las 6
horas y alcanzé el 60% a las 72 horas, siendo reversible y sin empeorar el pronéstico. (335) El diagnéstico de la
miocardiopatia relacionada con la sepsis se basa primordialmente en la ecocardiografia, que permite obtener
diferentes datos de la funcién sistélica y diastélica biventricular. Se puede sospechar en casos con necesidad de
terapia vasopresora. (336)

Disfuncién del ventriculo izquierdo: 1a disminucién de la fraccién de eyeccion del VI (inferior a 45%) estimada
por método de Simpson se considera diagnéstico del compromiso miocardico, pero se encuentra influenciado por
la precarga y la poscarga. El analisis del acoplamiento ventriculo-arterial permite la valoracién real del estado
hemodinamico, teniendo en cuenta las medidas de elastancia ventricular y arterial. La elastancia ventricular
se estima por la relacién entre la presion de fin de la sistole (90% de la presion sistélica) y el volumen de fin de
sistole (medido por método biplanar). La elastancia arterial se estima por la relacién de la presion de fin de sistole
y el volumen sistélico (medido por integral velocidad-tiempo del tracto de salida del ventriculo izquierdo [TSVI]).
En la sepsis temprana, la vasodilatacién disminuye la poscarga y el anélisis del acoplamiento ventriculo-arterial
puede sobrevalorar la elastancia ventricular, por lo que debe valorarse en el contexto de la reanimacién con
fluidos y vasopresores. La contractilidad intrinseca del miocardio se estima con la técnica de “speckle tracking”,
que valora la deformacion de la fibra muscular. La ventaja es ser menos influenciada por las condiciones de
carga y la alineacién de la estructura, pero dependie de la correcta evaluacién del endocardio, que requiere una
buena ventana actstica del paciente y un programa especifico. La evaluacion de deformacién longitudinal global
(“strain”) en pacientes con shock séptico evidencié una disfuncién del 70% de los casos, y del 32% si se evalaa la
fraccion de eyeccion. Resulté tener mayor sensibilidad y es predictor de deterioro de la fraccién de eyeccion pos-
terior. (337) La medicién por modo M de la excusion sistélica del plano del anillo mitral es un buen indicador de
la funcién sistélica; una excursiéon mayor de 8 mm se correlaciona con fraccién de eyecciéon mayor del 50%. (338)

La evaluacién de la funcién diastdlica requiere la valoracién de diferentes parametros para alcanzar criterios
de disfuncién. El volumen de la auricula izquierda, la relacion E/A del “inflow mitral”, las velocidades la onda
E~ lateral y septal del Doppler tisular en anillo mitral y la velocidad de la regurgitacién tricuspidea se integran
para hacer el diagnéstico. (335-339) En el shock séptico, la taquicardia y las arritmias afectan la medicién de
estos parametros. Se constata una prevalencia del 60 al 87% de disfuncién diastélica en pacientes con shock
séptico. Un metandlisis evidenci6 que la disminucién de la onda E” lateral y la relacién E/E~ lateral aumentada
se correlacioné mejor con valoracién pronéstica que la septal para mortalidad. (340)
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Disfuncion del ventriculo derecho: el método més preciso para su diagnostico es el ecocardiograma. Los criterios
de disfuncion del VD son: disminucién de la excursion sistélica del plano del anillo tricuspideo inferior a 16 mm,
la velocidad de la onda S del Doppler tisular en el anillo tricuspideo inferior a 9,5 cm/s y el cambio fraccional del
area menor del 35%. (341) La dilatacién del VD por si misma no determina el fallo del VD. Con la ventilacién
mecanica invasiva pueden afectarse estos parametros hasta en el 50% de los casos. Se ha evidenciado fallo del
ventriculo derecho en el 48% de los casos y del ventriculo izquierdo en el 63%. (342)

Marcadores de laboratorio

El valor pronéstico de las troponinas en el diagnéstico de la miocardiopatia relacionada con la sepsis no esta
establecido. (343) Los péptidos natriuréticos pueden encontrarse elevados en la sepsis y relacionarse con el
pronéstico. (344)

Tratamiento

El éxito en el tratamiento depende de la inmediatez de su inicio y de la integracién de las distintas lineas de
intervencién. Se deben considerar los antimicrobianos, la reanimacion con fluidos, los fAarmacos vasoactivos e
inotrépicos y los corticoides.

Los antimicrobianos se deben iniciar dentro de la hora del diagndstico del shock y ante la sospecha de la
sepsis. Las recomendaciones del tratamiento antimicrobiano se detallan en las guias de manejo de la sepsis y
shock séptico. (345)

En el shock séptico, la hipovolemia y la vasodilatacién son los mecanismos fisiopatolégicos que explican la
hipotensién arterial. La hipovolemia se debe al pasaje masivo de liquido al espacio intersticial y la vasodilata-
cién. En este tipo de shock, la reposiciéon de liquidos es crucial para la estabilizacion del paciente y también
para evitar el fallo renal agudo secundario a la hipovolemia absoluta o relativa. La recomendaciéon habitual en
el shock séptico consiste de infundir 30 mL/kg en las primeras 3 horas del diagnéstico pero, si el paciente tiene
la combinacién de un shock séptico con un shock cardiogénico, no debe adoptarse el mismo criterio de expansién
por el riesgo de congestiéon pulmonar y edema agudo de pulmén. Se sugiere infundir microexpansiones de 250
a 500 mL monitorizando siempre su respuesta clinica y hemodinamica. Las expansiones con liquidos en este
tipo de shock mixto deben ser guiadas por distintas estrategias de monitorizaciéon para evitar la sobrecarga de
volumen, pero también la hipovolemia. La fluidoterapia posterior, necesaria en la mayoria de los pacientes, se
debe realizar revaluando también la respuesta al tratamiento para evitar la sobrecarga hidrica, que aumenta
la incidencia de insuficiencia renal, la asistencia respiratoria mecanica prolongada, infecciones y mortalidad.
Para la expansion se recomiendan los cristaloides y debe considerarse la solucién de Ringer lactato por sobre la
solucién salina normal por el riesgo de acidosis metabdlica hiperclorémica o hipernatremia. Existen informes que
evidencian una menor mortalidad con el uso de Ringer-lactato. (346,347) No se deben indicar, para la expansion,
las soluciones con coloides semisintéticos como hidroxietilalmidén o gelatinas, de mayor poder osmoético porque
aumentan la incidencia de insuficiencia renal, necesidad de terapia de sustitucion renal y la mortalidad. (348,349).

La monitorizaciéon de la reposicion de liquidos se realiza evaluando la respuesta clinica (PA, fc y diuresis), la
medicién del didmetro de la vena cava inferior, los marcadores en sangre de hipoperfusién tisular (delta PCO,,
SVcO, y acido lactico), el ecocardiograma y la medicién del volumen minuto por SG o Vigileo®. Se aconsejan
diferentes maniobras para predecir el grado de respuesta a la infusion de volumen y de esta manera identificar
los potenciales “respondedores” (monitorizaciéon dinamica). Las maés frecuentes son: la elevacién pasiva de los
miembros inferiores, que se considera una autoexpansion de sangre que va de 300 a 500 mL) con la monitorizacién
de su respuesta a través de la valoracion del volumen sistélico por la integral velocidad-tiempo aértica (aumento
mayor del 9%) por ecocardiograma Doppler o del aumento de la velocidad pico sistélica carotidea por Doppler;
la prueba de infusién de cristaloides (minidosis 100 mL) a través de la medicién del aumento de la integral
velocidad-tiempo adrtica (mayor del 10%), en pacientes con ventilacién espontanea por ecocardiograma Doppler.
También son tutiles las pruebas de la variacion de la presién de pulso con infusién de cristaloides (mayor del 10-
12%) y la variacion del volumen sistdlico en relacién con el ciclo ventilatorio (mayor del 12%) en pacientes que
se encuentren sedados en ARM (350). La monitorizacién con ecografia “point of care” se recomienda por sobre
las mediciones estaticas como la presién venosa central. La ecografia muestra la respuesta a las pruebas y a la
terapéutica, objetivando el estado de aireacion o de congestion pulmonar (preinfusion y posinfusion de liquidos),
el diametro de la vena cava inferior y el patrén Doppler de las venas suprahepaticas, porta y renales. (351,352)

En los pacientes con hipotension persistente luego de una adecuada infusion de fluidos se indican vasopresores
para lograr PAM mayor de 65 mm Hg. La precocidad en el inicio de los farmacos vasoactivos es importante. La
noradrenalina, por su efecto predominante alfa, se recomienda como medicacién de primera linea para revertir
la hipotensién. En dosis elevadas produce “down regulation” de los receptores alfa-1 y beta -2 disminuyendo su
sensibilidad y aumentando los efectos adversos. Por esto tiltimo, ante la persistencia de hipotensién con dosis de
noradrenalina en rango de 0,25-0,5 gamma/kg/min, el cuadro se estratifica como shock séptico refractario, y se
recomienda agregar vasopresina, que produce vasoconstricciéon por un efecto diferente del de las catecolaminas.



920 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 92 Suplemento 3/ 2024

En caso de persistir la hipotension, la alternativa es agregar adrenalina, que “en dosis elevadas” incrementa el
volumen minuto, las resistencias periféricas y la PAM. (340-353)

En los pacientes con disfuncién miocardica que persisten con signos de hipoperfusién (lactato elevado) a pesar
de una PAM mayor de 65 mm Hg y con dosis adecuada de noradrenalina, se recomienda agregar dobutamina.
(345) Si bien la respuesta a la dobutamina en el shock séptico es impredecible, puede mejorar el volumen minuto
y la circulacién periférica. (352) Ante la falta de respuesta al agregado de dobutamina se recomienda reempla-
zar el tratamiento por adrenalina. (345) El levosimendan no demostré reducir ni la mortalidad ni la dosis de
vasopresores, a la vez que incrementd la infusién de liquidos, por lo que no se recomienda como alternativa de
tratamiento. (342,354)

En la Campana Sobreviviendo a la Sepsis se incluye una recomendacién débil de utilizar glucocorticoides IV
en adultos con shock séptico que requieren la administracién de vasoconstrictores a pesar de una adecuada rea-
nimacién conliquidos. Se sugiere utilizar hidrocortisona 200 mg/d en dosis divididas cada 6 horas o en infusiéon
continua. (345)

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacién evidencia

— Se recomienda el ecocardiograma para establecer el diagnostico de disfuncion ventricular en el | B
shock séptico.

— Se recomienda la infusion de cristaloides como primera linea en reanimacion. 1

— Se recomienda la noradrenalina como primera linea de tratamiento. 1

— Se debe considerar la infusién inicial con liquidos en expansiones con 250-500 mL (dentro de las lla
3 horas del diagnostico), bajo estricta monitorizacion, de preferencia con soluciones balanceadas
por sobre la salina normal.

— Se debe considerar la infusiéon de mantenimiento (posterior a las 3 horas) de cristaloides. lla

— Se debe considerar la monitorizacion con maniobras dindmicas para identificar los casos que se lla
benefician de la terapia conliquidos.

— Se puede considerar vasopresina en dosis de 0,1-0,4 Ul/min, en pacientes con dosis recomendada b B
de noradrenalina e hipotension persistente, antes que elevar la dosis de noradrenalina.

— Se puede considerar la monitorizacién del tiempo de relleno capilar como guia de respuesta al lIb C
tratamiento.

— Se puede considerar iniciar dobutamina en pacientes con disfuncién ventricular y persistencia de b C
hipoperfusién, a pesar de presién arterial, volemia y dosis de noradrenalina adecuados,. Como
alternativa, rotar a adrenalina como Unico farmaco vasoactivo e inotrépico.

— Se puede considerar agregar adrenalina, en dosis 0,01-1 gamma/kg/min, en los pacientes con Ilb C
hipotensién persistente a pesar de dosis adecuadas de noradrenalina y vasopresina.

— Se puede considerar el uso de corticoides IV en pacientes que requieren soporte vasopresor. lib C

— No se recomienda la infusién de almidones ni gelatinas. ]

— No se recomienda el levosimendan en los pacientes con disfuncién ventricular y shock séptico. ] C
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